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PROTOCOLO 

Loa. conocimientos del Cirujeno Dentieta no deben estar 11-

mi tadoa, exclusivamente a la cavidad oral; numerosos padeoi~ 

mientoa buceles pueden deberse a trastornos aiatlmicoa, que 

ai el Cirujano Dentista no eat• cepaoitado para detectarlos • 

puede verse involucrado en serios problemas. 

Es por eato que el Odontologo.debe ejercitar au juicio en

cuanto a las manifestaciones bucales de desajuste sistlmioo.-

· El diagndatioo.de las manitestecionee bucales de enfermedadew

sistlmicas, por tanto, debe ser ten amplio en alcance como 

ee11 posible y debe aplicl'rae a la totalidad del paciente. 

Siendo la dia~etes una enfermedad qua cauaa trastornos im

portantes a varios niveles incluyendo la cavidad oral, la 

oportunidad que ae presenta a loa Cirujanos Dentietes en au

poeible diagndetico tul el motivo por el cual tuve interla de 

abordar como tema de tesis "Manifestaciones Bucales en el Pa

ciente Diebltico•. 

El propdsito fundamental que persigue el desarrollo de es

te trabajo, es el de proporcionar a loa Cirujanos Dentistas -

loa aspectos relevantes de la enfermedad desde el punto de ~ 

vista mldico y dentdl para que de lata manera ae logre un tr,!!; 

tamiento adecuado 

Pera lograr el propósito l'ntea·mencionado, conaiderl ade~ 

cu¡¡do dividir el trabajo en dos pl'rtess la primera que descr.!, 

be la enfermedad desde el punto de vista mldicos no con el --

interls de requerir conocimientoa a nivel que lo tienen loe -



especialistas en medicina, sino solo de proporcionar elemen

tos flUldamenteles que el Odontdlogo debe conocer y tener ref!. 

rencia para el conocimiento de las manifestacionea bucales; -

lP eeeund• parte sobre sus efectos en las estructuras bucales 

asf como el tratamiento dental que se debe seguir en pacien~ 

, tea que ten~an indicios de la enfermedad o que se les ~aya -

comprobado • 

La primera perte de este trabajo titularlo "Diabetes Melli

; tus" contiene una serie de puntoa de inter~s generll• como sus 
1 j. generalidildee de le enferme!lad, sus diferentes estadfos y las 

!:formas de le misma segi1n la edad en que aparecen (infantil,

~ juvenil o del adulto). Tambien se aborden los espe9tos rela-
Í ¡ cionados con le etiolog!a y la fisiopatogenia de la enferme-

: dad; los signos y s!ntomas y andlisie de laboratorio que aon-

flUldamentales p~ra el dia~6stico correspondiente, asf como -

los c11mbios bi'oqu!micos de la enfermeded. 

IEl seeunda parte ~Efectos de la Biabetea sobre las Estruc

turas Bucales" trata sobre la estomatitis diab~tica, las rel~ 

ciones existentes con le caries dental, focos de infección ;.... 

dental, relecidn que existe entre diabetes y los tejidos par~ 

dentales, as! como en las estructuras de soporte y mucosa bu

cal y pacientes ed~ntulos y sus prdtesis; las alteraciones en 

le secresi6n salival parot!dea y por ~ltimo loe cuidados que

se deben tener el realizar cir~!a bucPl. en pe.cientes diab~

ticos, vsf como los cuidados que se recomien4an seguir.para -



11' aeldd dent41 del paciente. 

Bl lector de ~ate traba~o notar4 que se profundiza un poco 

moa en loe aspectos m'dicos generalea que en los bucales deb! 

do e le escasa biblio,rar!a sobre inveatié•cionea o casos que 

permiten una deacripcidn amplia de las manifestaciones 1 tra

tamientos bucales en pacientes diab,ticos. Sin embargo este -

trabajo representa tan solo un esfuerzo de alumno. Implice 

tambi•n el complemento indispensable de una aarrera que se ha 

seguido con entusiasmo creciente y considero este trabajo tan 

solo una introduccidn al ejercicio de la profesidn que requi! 

re estudios constantes, anhelos insaciables de un caudal de -

conocimientos que solo el tiempo·y la experiencia pueden apo~ 

tar. 
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CAPI!UID I 

"DIABETES MELLITUS" 

HISTORIA 

X. antiguedad de la diabetea, est• testificada por el pap! 

ro de BBERS, encontrado en 1872 en Luxoe Egipto, este papiro

ee considerado como el m4e antiguo texto m'dico. Bn este docg, 

mento localizado por arqua6logoe en 1500 A.C. se encontr6 una 

preecripcidn m'dica que ee relacionaba a una forma de como d,!. 

tener la poliuria. 

Esta perte del documento es coneidarada como la primera -

e lueidn acerca de le diabetes mellitue en la historia de la -

medicina. 

~·:- considez1!5·!la poliuria bese de una debilidad ren•l

dentro del diab,tico. 
1 

SIRRUTA.- que data del siglo Vt, en le India menciona a la 

diebetee como una enfermedad de le orina dulce. 

DIADETES.- (pasar a trav,s) tu' el nombre empleado por loe 

griegos pare deei€Jlar entermedsdee carecterizadae por emiei6n 

de mucha orina (poliuria). 

ARETEAUS.- le deecribi6 y la di6 su nombre; en griego sig

nifica •pesar a trav's de un sif6n". 

La primera demostreci6n de la naturaleza quimica del proc!. 

eo se atribuye a Sirruta quien en el eiglo V deacribi6 la or! 

na meliflua (que tenga miel dulce), dato confirmado 1200 ai'ios 

despu's por Thomas, Willie y Dobeon quien en el sielo XVIII -

demostró le presenci9. de ezdcer en la orina. En el eiplo VII

publicaciones m'dicas chines hicieron mencidn de los t'rminoe 



polifvr,ie, polidipei• y poluiris. 

PA:1ACELSO.- en el Bif'lo XVI inició el estudio de 1El quimi

c11 de lP orino diE!béticfl y not6 que dejaba un 11bund11nte sedi

mento cuElndo éeta secaba, pero confundió el azdoer con le sal. 

En el sielo XVII cuando l'/illis hizo (Tlenci6n del cerscter -

dulce de lr• orina del dbbt!ltico le describid como si estuvie

re impregnada de miel o B?.dcar y fué Helmont quien observó la 

presencia de lipemla en el diabético, en ese mismo siglo. 

CLAUDIO BERNARD,- demostró el elevado contenido de glucosa 

en lo senpre y considerd a la hiperglucemia como signo de en

fermedad (1859.). 

En el siglo :i..'VIII se comprobó que la mPyor pE<rte de ·los C.!! 

' sos de diabetes lA orina conten:h 8 z11car, por lo tento, este

. tipo de enfermeded recibid el nombre de Diabetes Mellitus ~

(miel) o Sa.ca.rina pE!ra distineuirle de otra poliuria que no -

se acompaña de eliminE<ci6n de ezdcer, 

}'or entonces también se observó la eliminación de grindes

voldmenes de orine E<zucarada y gr~n ndmero de personas ade}€~ 

zeban y terminabE<n sufriendo diversos procesos in~ecciosos y

degenerativos, 

BOUCHARDAT, liOSS!1lAUL, !!t..!fil!!!, ~. y ~·- demoatra-

: ron y va.loraron el éxito terapéutico de la dietP en los pa--

cientes diabéticos , 

LANGERHANS.- en 1869 descubrió los islotes del p~ncreee -

que· llevan ali nombre pero no sospechó que fueren 6rgenoa d·e -



eecreei6n interna, cre!a que se trataba de un tipo especial -

de terminRciones nerviosas en el drgano. 

En el afio 1889 Y.2!!. !lru!!!!Q lfINKAWSKI 111 extirparles el pm

oreae a un9 serie de animales de laboratorio comprobaron que

eliminaban voldmenee creciente• de orina rica en azdoar y as! 

demostraron que le falte de alguna tunci6n pancredtioa era la 

causa de le diobetee • 

.Q!!.!!.- A principios de siglo (1909) comprobó que la diabe

tes casi siempre se aoompafiaba de ausencia de islotes o de ':"'"" 

cambios degenerativos en loe ielotee existentes. Por lo tanto 

ee admitid en general que la diabetee depend!a del fracaso d~ 

loe islotes pare. producir une hormona (insulina). La unidad -

b4eica contiene dos cadena.e polipept!dioae unidas por puentee 

dieulturo, en 1964, Kateoyanmie en loe !.U.A. y Zehn en Alem.!. 

nia lograron le s!nteeie de ambas cadenas A y B de la insuli

na y pudieron combinarles con material biológicamente activo. 

SOBOLEW y SCHULTZB.- entes de 1902 lieeron conductos pan-

cre~ticos en animales de e~perimentaoidn y comprobaron que -

deepu~e de un tiempo el tejido ecinoso del pmcreae se atro-

fiaba y solo persistía el tejido insular. As! estos enimalee

prP.sentaron trastornos diieetivos y de otro tipo, pero no su

frieron diabetes. 

BANTING y ~.- en 1921 en sus estudios eetRbleoieron la

prueba de que la diabetes mellitus se produce por lesiones i!l 

tr!nseoa~ del pitncreee y obtuvieron un eetrecto del tipo ins!!. 



lar poncre~tico cap~z de producir una reacci6n de le ~lucernia 

en el perro diab&tico. A Bantin~ y Beet ee.les debe el deacu

brirniento de 11> insulim1 y ~ fU& quien la si11tetiz6 dea

putfs. 

HOUSSAY y BIASOTTI.- en 1930 comprobaron que la diabetes -

producida al extirpar el p~ncreas en el perro, pod!a mejorar

ei desput§s se extirpaba la hipófisis y en lugar de empeorar -

progresivamente, corno hacen los pancreactornizados viv!an ein

diabetes durente largo tiempo. 

~~·-y colaboradores han demostrado claramente -

que se obtienen i€tlales resultados, si en vez de extirpar la

hipdfisis, se extirpaban las gllfndul11s suprarrenales. Ello a

ou vez au1enta lPs necesidades de la insulina y comprueba que 

los estroctos de hip6fisis actda disminuyendo la eficacia de

la insulina. 

Se facilit6 enormemente el manejo de loa enfermos diabtfti

cos gracias a que en 1936, I!adgedon descubrió que la acción -

de la insulina pod!a prolongarse mediante la combinación con

protamidas. 

En 1~35 Sanger determin6 la estructura quimica de la insu

lina y en 1960 junto con ~ descubrieron la estructura de

la insulina humana •• 

El descubrimiento accidentdl de lo acción hipoflucemiante

de la carbutamida por F'ranke y Fucha en.Alemania en 1955 y -

los ·tr¡;bajos experimentales realizlldoe por Lauba.tiere en Pra~ 



--

oia dieron l!J8ar al uso de los egentee hipoff.lucemiantee buca

les. 
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rmtrnRA LID;\ DES 

DTA'RETES 1 ELI1I'l1US1 

Es un t1·~,storno del :~et>t)loliamo de los hidratos de carbono, 

caracteri11aclo por hiperplucemia, plucoauria y un1;1 perturb11-

oi6n en el mec<•nisrno rJe produccic5n de insulina. 

El p1focress comprende dos tipos principslc.>s de tejidos; 1) 

~oe ocini, que secretan jupos dipestivos en el duodeno y 2) -

los islotes de LEin~erhPns, que no tienen manero aleuns de va

ciar su producci6n el exterior, sino que secretan insulina y

e.lucae,on directamente hacia lP aBnfre• 

J,os islotes de léon{".erhflns óel hombre contienen dos tipos -

prinoipHles de células, lea al1'a y las beta, que se distin--

~'Uen por su ~orfolop!a y csrscter!aticas tint6rese. 1'1s célu

las beta producen insulina y la a R lfa glucagon. 

Frecuente:aente se descubren células ·beta en el p~ncress en 

el caso de diabetes grave; pero entonces ést~s células tienen 

aspecto hir•lino y no contienen erifnulos secreto':ricia; ndem~s,

no presenten las reacciones tintc5re11s de la insulina, en con

traste con les célilss beta normales que s! den tales reacci2 

nea. En coneecuencia se considera que éetas células beta hie.

linas carecen de funci6n. 

~ .!!.] Jt In31JLINA: 

Su scci6n estribr.i en üisminuir la ¡;-lucemia. Lo logra tanto 

en un diabético hiperglucé~ico como en una persona normal. -

Um•. doais suficiente elevada de insulina disminuirl le conseu 



traoidn de azdoor en sanere hasta el nivel en el cull el pa~ 

ciente presente convulsiones y pierde el conocimiento, este -

cuadro es el que se.conoce como choque insul!nioo adrninistrll!l 

do suficiente insulina puede bajarse la elucemia hasta proYO"" 

cer la muerte. Se necesita una cantidad mfnima en la ssnera -

de ezdcar para poder vivir. 

Le cifra normal de glucosa en saner~, cuando la persona '.! 

tlf en ayunas ee de 80-120 mg. por 100 c.:c. de sangre. 

Al producirse insulina en cantidades insuficientes, la gl~ 

cose de la sllllgre aumenta y se elimina por orina, arrastrando 

con sigo agua. en proporciones variables. Batos trastornos son 

loa que explican porqul el diabltico orina mucho, tiene sed -

exagerada y elimine ozdcar en la orina (glucosuria). 

Además los tejidos del organismo (mdaculos, oorazdn, higa

do, etc.) privados de la cantidad habitual de glucosa se ven

obligados e quemar otras substancias para obtener la enere,!a

necesarie. As! al faltar insulina el orr,anismo recurre· a sus

reservas de grasa y prote!nsir. Le utilizecidn de sus propiaa

Fraeas le hscen perder peso (s!ntoma frecuente de diabetes ~ 

con deficiencia importante de insulina) y cuando eate, se pr,a 

longa acaba por perderae una cantidad importante de proteinas 

y el peciente se desnutre. 

La. dillbetes tiene componentes metabdlicos y vasculeres y -

smbos interrelacionsdos. El e!ndrome metabdlico est4 caracte

rizado por una elevación excesiva de p.lucosa eanguinea, acom-



pafledo ele alteraciones en el metabolismo de loe lfpi<!oa y las 

·proteinee'de todo esto, la cause es une feltn relativa o abs~ 

luta de insulina. El e!ndrome V&Acular consiste en arterioee

clerosie ine$pec!fice, que afectEt principalmente los ojos y -

los riñones. 

En unn persona normal sometida a une alimentaci6n corrien

te, la cantidad de ny,dcar en la sonpre (plucernin) se mantiene 

constante, var!a entre 0.08 y 0.11 por 100 c.o., como el ezd

car se halle disuelto en el plasma sanpuineo, tiene igual co~ 

aentracidn en el filtrado e,lomeruler. Sin embareo, todo azd-

oar d el filtrado puede ser reabsorvido cuondo &ate circula -

por el resto de le nefrona. 

En consecuencia una persone normal con dieta corriente no

elimina azdcar con la orina, por el con~rario, en un diab,ti

co no controlado le. consentraci6n de azi1car en la sangre es -

mayor que la norrinl {hiperelucemia) el punto que la gr~n can

tidad de azdcar que hay en el filtrEtdo glomerular no puede -

ser reebsorvida por los ti1bulos. 

La insulina disminuye el azi1car de la sangre en diversas -

formas en una persona normal, el szdcHr ingerida en una comi

de elevar!a considerablemente la glucemia, si no fuera porque 

una parte de azdcar que llega o le sangre se almacena como --

: plucdgeno en lee c&lulas parenquimatosas del hilado y rndsculo. 

La insulina facilitQ el almacenamiento de ~l, el exceso de 



azdoar absorvido tambien puede desaporeoer de le sangre para

convertirse en greea y acumulerse en los.dep6sitos adiposos.

:r. insulina tembiln tacilita esta transtormao14n ademle taci

lite el metabolismo, as! pues, tiende a diaminuir le cantidad 

de azdcar en la sangre incrementando la utilizacidn del gldc! 

do. Pinalmente le insulina actda oponiendose a los erectos.º.!. 

tabdlicos de la ho!'lllona cortioosuprarrenfl. 

Bn resumen los s!ntomas mis importantes de la diaba~ea aonr 

Orina abundante (poliuria) 

Sed excesiva (polidipsia) 

lpetito aumentado (polifagia) 

Pt1rdido de peso 

Cansmoió 

Debilidad 

El dentiata observador y cuidadoso puede descubrir loa sifi 

nos .clinicos de la diabetes al identiticar cambios patoldgi-

cos bruscos en el periodonto, inauticienoia da los tejidos ~ 

periodontales en cuanto a respuesta a la terapt1utica aistlmi

ca, o al reconocer el olor de acetona o de trutas. Si bien 

eatos aienos y síntomas no poseen valor dieendstico por si 

miamos·, pueden sugerir la necesidad de consulta mt1dica. 

El comienzo de la diabetes puede ser adbito en niHos y ~

adultos j6venes, mientraa que en sujetos de mas edad el oo~ 

mienzo suele ser gradual. Loe caaoa no reconocidos muestran -



a veces riérdida prof7resive de hueso periodontal nufs intens9 -

de la que· cAbrfe esperar de los fPctoree locales. 



DIAGNOSTICO 

11 diegndstico precoz de lit diflbetea mellitus ea i~diepen

aoble pare esteblP.cer be medidas terspluticae neceea:ri•ÍI y -

evi tAr oportunamente le epsricidn de eeri•.s. compllc•cionee, -

sobre todo les elterscionea vesculeree det diebltico. Deeafol: 

tunademente este diae;ndatico precoz no 11e logra, debido a que 

el paciente recurre •l coneultorio ya con loa efnt·ome11 cliei

coe de le. diabetes. El diee;ndetico precoz•• obtenldo_por me

dio de la histori11 ~linlca, cuando el paciente acude por mot,1 

vos de cualquier otra enfermedad. 

El diegndatico oportuno eatl en manos del mldico o de1 Ci

rujano Dentista, po~ ciertas c•:recter!sticee de ls historia -

clinica ~ue pueden despert•r sospeches, teles comos obesidad, 

antecedentes femiliPrea poeitivoa, o que un• mujer haya teni

do hijos con peso superior a 4.5 Kg •• 

Se he celcul.Fldo que, _cuando menos, el doce por ciento de 

loe diebltico11 podr!sn no presentar ninedn a!ntoma clinicor 

por este razdn, los ml!dicoe aconaejon lP reelizscidn peri6di

ce de f,lucerniea O glUCOBuriPB en pecientes con antecedentes -

femi liflree. 

Loe· métodos usuales de diP€fl6stico de le di11bete11 ee basan 

en verioá pruebes quinüces con orine y eany,res 

.A'l.llCAR URJHP. RIO: 

Pare conocer le cantidad de F,lucoee eliminada por la orina 



ee pueden eqplef.lr prueb11s sencillPs de consultorio, o lleterm! 

neoiones euHntit1:<tives de 1.nho'l'otorio ml'll eo:nplio&1dfl1lo En ge

nerel, el sujeto normal eli111in" contidPcles 1le ezdc11r que eso.! 

911n e la me1iici6n, en "t11nto que el diPb.!tico pierde eluoo11C1 -

en cantidades vtlri11bles, a veces consillerebles, seedn la era

veded do lEl en:rermeded y la importeneb de lR 1ne;estic5n de -

oarbohiar11to, (sin emburp,o, ocurre un estedo llem~do p.luoosu

rie renil en sueeneie de diabetes mellitus). Bate estado ea 

debido a que ln cepecided mlxim• de re11orci6n tubaler de la -

e;luoosu ea muy pequeiia de menare que adn cuando el n'ivel aan

guineo de elucoss sea perfectamente normel, sin embargo, se 

eil!Ue perdiendo gr•n cantidad por le orina. 

GLUCB!:H E!l .io'!trn.ASs 

En la meñen11 tempreno, y cuando menos ocho horas deapufa -

de hRber tomado alimentos, el nivel. asneuineo normal de gluc~ 

se a uele encontrarse entre 80 y 90 mg. por 100 ml. el limite 

superior sbaoluto.de le e,lucemie normel ae considere gener•l

mente que ea de 120 1!1€•• Un nivel BADf.Uineo de glucosa en ~ 

nos superior a estas cif'rPs suele indicar diebetes • 

. PRUEBA Dll: TOLBRJt<r.IA .A LA r.IAJClOSf.1 

En le fieurs vemos que cu11ndo un individuo normal en eyu

nsa ingiere 50 g. de glucosa, au glucemia aa eleva de aproxi-

j. mad~mente 90 111€• por 100, hasta 140 111€• por 100, mas o menos, 

pare disminuir baste valores inferiores el normel en la•· tres' 



.· 
GLUCBllIA (mg/100) 

HORAS 

Curve de glucemia, en una person8· normal, en 
un diab,tico y un paciente con tumor insular 
(hlperinsuliniemo). 

horas siguientes, 

Aunque algunos diab,ticos puedan tener glucemia normal en

eyun11s, suele ser mayor de 120 mg. por loo, y su pruebe de t,a 

lerancia a 111 glucosa c11ei siempre es nor11111l. Jl ineerir 50 -

g. de ~lucos• se produce en estos casos un aumento pragresivo 

y lento del nivel de glucosa songuinea durante dos o tres ho

r11s, y l• ~lucemia solo represa loe valores controles al cabo 

de cinco o seis hores; nunca cae por debajo de los valoree de 



control. Esto caidn lente de lP curve, y el hecho de que no -

se encuentrenvelores inferiores el nivel control, significan

que el aumento normel de secresi6n de insulinR que sigue a la 

inr,esti6n de p,lucose no tiene lugar en el diab~ticos al obte

ner une curva de este tipo, podrd establecerse bestente cler.!. 

mente el diaen6stico de le diabetes mellitus. 

SENSIBILIDAD A LF INSULINA: 

Para diferenciar le diabetes de origen penoreitioo de las

: glucemias elevadas por produccidn excesiva de hormones corti

oosuprarreneles o hipofisierias enteriores, se puede llevar a 

cabo una pimába de sensibilidad e le insulina. Cuando el pdn-

. orees produce pooe insulina, una dosis de prúeb11 de este hor

mona provoca una disminuci6n considerable de la glucemia que

indica une mucho mayor "sensibilidad e le insulina". Por otra 

parte, cuE1ndo ·1a p,luoemb es eltii, por secresi6n excesive de

corteza suprarrenal o hipdfisis anterior, la glucemia se mod1 

fice muy poco frecuente e lR dosis de prueba de insulina, 

pues el pdncreas ye estd secretando grdndes cantidades de es-

ta hormon111. 

ALIENTO ACETONICOs 

Pequeffas cantidades de leido ecetosc~tico pueden ser tren.!! 

formarlas en acetona, ~ue es voldtil y puede ser eliminada con 

. el aire espirPdo. Como aumenta mucho el dcido acetoe.c~tico en 

le diBbetes, a menudo se puede diagnosticar esta enfermedad -



simplemente percibiendo este olor a acetona del e liento. T11m

bien se pueden reconocer los cuerpos cet6nicoa por medios qu,!. 

micos en la orina, y su medicidn ayude e estimular la grave~ 

dPd de la condici6n. 

Los factores que permiten el Odontologo reconocer la graV,! 

dad de une diabetes en un enfermo dado, son: edad en que se -

inici6 le enfermedad (cuanto mas pronto ee 11111nitieate, mis 

grave ea le ñiebetea), ndrnero de hoepltalizaoiones debidas a

deeoo!Jlpena{;lci6n de diebetes, dosis de insulina, tiempo duran

te el cual se adminiatr6 le dosis actull de 111 miema y ei ha

preeentedo en aleuna oceei6n ahock diabltico o ineulfnico. 

El diagn6stico ea tlcil en loa caeos acentuadoe de hiper-

glucemia y glucosuria. :W.s glucoauriae deben dietinguiraw de~ 

otras que se presentan, por ejemplo; en traumatismos creneoc!. 

f~licoe, enfermedades del enc~falo (tumores y menineitie), 

intoxicaciones {morfina, oxido de zinc, etc.) y eftilis. 



CLASTPICACTON 

La preRencili o ausencia de enomr.l:hs en el metabolismo de

los hidratos de Cfirbono, son los criterios que se ben utiliz!, 

do en la clasificecidn de le dit•betes, siendo esto la sieuie!!; 

ter 

e) DHilET?;3 POTE!ICIAL: 

El cliabético potencilll es el que tiene w1a curva de to

lerancia a la elucoee normal, pero tiene un riesgo potencial

de desarrollo diab~tico. 

1) Ge~elo idéntico, cuando el otro ge~elo es diGbético 

2) Une persona con ambos pedrea diab~ticos 

3) Una person¡¡ con un padre diab~tico y otro no 1UE1b~tico, 

pero que tiene o e tenido cualquiera de lo. sieuiente: Un pa

dre diabético, un hermi,no diab.!tico o un hijo diab.!tico o un

hermeno o hermana con un hijo di~bético • 

. 4) Una persona que ha dedo " luz hijos con un peso mayor -

de 4.5 ~g. ye sean vivos o muertos, o un niño muerto con hi-

perplaeia de loe islotes pancre~ticos no debido e incopatibi

lided del Rh. 

b) DIABETES L/ITENTEr 

l) una persona con un~ curv~ de tolerancia a la elucoso 

normal en lA cual se sebe que ha tenido una curva de tolernn

cia. a le glucosa de tipo diab~tico en algdn momento, durante

el embarazo, infección, situaciones de estress o cuando ha --



eido obesa. 

2) Una persona que tiene respuestas anormeles a la prueba

de tolerancia a le glucosa (similar a la encontrada en diabe

tes mellitus) a pruebes provocativas t•lee como le de la cor

tisona o ~a pruebe de tolerancia • la glucosa. 

o) DIABETES ASINTOlrATfCA s (eubollnica o quimica) 

1) Une persona con reapueata diabltioa a la prueba de -

toleraµcia a la glucosa en la cual la glucemia en 

ayunas eat4 por aba30 de 130 mg./ 100 ml. (sangre V!, 

nosa) ... 

2) Una persona con reepueet~ diabltica a le prueba de -

tolerancia R le elucoea en le cual la glucemia en a

yunas estl por enci~• de los valoree eetablecidoa. 

d) DIABETES cnrnrcA 1 

Una persone con curva de tolerancia e le glucosa anor-

ma l con loe s!nto~ae o complicaciones de le diabetes. 

El t~rmino prediabetes, es reservedo para el periodo de ~· 

la vide de un diebltico antes de que se eetebleace el diagn6,! 

tico. 

TIPOS CLINICOS DE DIABC:TES1 

a) Diabetes juvenil o inestable. 

Suele clasi~iceree como ln diabetes que comienza entes de

los quince años, corresponde a l• diabetes magra. 



Es e.:rave y propia de individuos j6venes y delgados que pr.2 

penden mucho u la. acidosis, se csr11cteriz11 por su comienzo -. 
rdpido y progresi~n r~pida hacia el coma. Presenta una activ! 

dr.•d insul!nica superior 11 h• normlill en el pl!lsma, hipertrofia 

e hiperpl!lsia de los islotes y unlil consentr11ci6n directamente 

subnormal de insulina en el plncreae. A los tres meses de :Ir,! 

tamiento antidiab~tico, el cual es noventa por ciento a beee

de insulina se produce una disminuci6n en la csntidlild de inB,!i 

lina requerida y une buena respuesta al tratamiento con sulf,2 

nilurea o renil biguanida. Entre los tres y los doce meses -

eipuientes, se inicia unP egravaci6n del estado diab6tico --

conduciendo a un estado diPb6tico totdl. 

White observ6 esta situación al final del primer año de -

diabetes, en el 40 f. de loe pE•cientes y el final de los cinco 

años en el 90 ~. En este momento existe-une intensa dierninu-

ci6n de la actividad insul!nica del plasma y el plncreae, es! 

como una atrofia de los islotes pancrelticoe, particulermente 

de les c6lulas beta. 

Los estudios de White descubrieron lo siguiente1 no hubo -

diferencia de peso al nacer entre los niftos con diabetes jUV! 

nil y sus hermanos no dieb6ticos, pero en el momento de desc,!i 

brir lP diabetes había un año de edelanto en cuanto a estatu-

ra, un año y medio en cuanto a la edad mental y un año en --

ou11nto e la eded dentel; y la pubertad aparecía mas precozmea. 

te.· Los adolecentes requieren mucho mayor cantidad de insuli

na que las adolecentes. La edad mes frecuente para el comien-



zo de 111 diabetes son loa diez eaoa pera loa hombrea y los -

trece afloa pAra las mujeres, correspondiendo al momento de 

desarrollo puberal, y cuando la enfermedad comienza antes, 

tiende 11 egrave.ree al llega.r a la pubertad. 

La diabe_tee juvenil ea mucho menos frecuente, tiene anteC!, 

dentes ta.miliares i11portantea, el paciente tiende 11 pesar po

co, la actividad inaulfnica del plaama y pincreae ea muy int~ 

rior a la normal; ea mas sensible a la inaulina y se pueden -

observar rlpide~ oscilaciones desde la hiperglucemia intens•

haeta la hiperglucemia. M~e del 90 ~ de loa diab•ticoa juven!, 

lee preaenta.n una o verles de las m1niteetacionea cr6nicaa ~ 

(complicaciones) en loa pr6ximoa veinte eiloe. 

La diferencia de la diabetes juvenil y la diabetes de tipo 

adulto es muy import11nte, pero existen pacientes con cara.cte

rietices intermedias, particularmente en el grupo cuya enfer

medad comienzs entre loe quince y cuarenta afias. En el pacie.!l 

te en que le enfermeded aparece precozmente tiende a agravar

se cedP vez mes a medida que pasan loa aftcs. Le diabetes ae -

flgr'f'IV& durante la pubertad, las infecciones y otras eituacio- · 

nea·de estrese, debido a que aument•n loe requerimientos de -

la insulina. 

En aleunos casos puede ocurrir que un adulto llegue a des.!!. 

rrollar Ún~ diabetes de tipo juvenil y, por el contrario que

un niffo desarrolle une diebetes de tipo sdulto. No se ha acl.!:. 

rado si ambos tipos difieren desde el punto de vista etiold-

e;ico. 



b) DIABETES DE CONTRARHErULAf!ION (benipn¡), JlEL ADULTO o ESTA 

TILE (diabetes grase)s 

Es propi~ de individuos obesos y mayo~es en los que se CO!!, 

oervnn loa c~lulas beta y secreei6n rle insulina, con poca ten 

üencia a la acidosis y a la acetonuria, Es tributaria del tr~ 

temiento con antidiab~ticos orales, curse con hipertriglicer!, 

demie o hipercoleeteridemie, La presencie de alteraciones de

generativas (retinopPt!e diPb~tica, nefropet!a diab~tica, etc) 

ea corriente en estos pacientes cuando ea rlieenosticeda la ~ 

enfermedad y, desde entonces, aumenta lo intencidad y frecuea 

cia, 



BTIOLOGIA 

Se podr!e decir que el mecanismo de acci6n que origina la

diabetea ea desconocido. Sin embar~o, actualmente ae admite a 

la insulina como !actor etiol6gico por su deficiencia ren•l o 

abaolute. 

Existen diversos !actores que alteran eu metabolismo nor-

mal, entre ellos cabe mencionar loa aie;uientear 

1) ENFERMEDADES DEL PANCRE.ASr 

Tales como le pancreatitia cr6nica y la hemocromatoeie que 

producen la oblitereci6n del tejido insular. Le deficiencia -

absoluta de insulina, en el caso de diPbetea mellitus, puede

aer secundaria a une lesi6n anetdmica de loa islotes de Lan-

gerhens; sin embPrgo, no mas de le mi ted de los dieb&ticoe la . 

muestren y, penerelmente, son los que han tenido la enferme-

dad por largo tiempo, por lo que se considera a esta altera-

cidn como resultado del trastorno metabdlico y no cause prim.f. 

ria, el tipo de paciente que suele presentarla con cierta fr.!, 

cuencia es el dieb&tico juvenil. La hiRlinizacidn de loe iel.!?, 

tes hi•ce imposible la secresidn de insulina. Se ha hablado -

sobre la presencie de una insulineze en el plesme, que inact!, 

ve le ins~lina y que podr!e estar relacionRda en unos cesoe -

de diP.betee; en otros casos pe~ecer!e que las necesidades de

insulino oumentan, y el p~ncreas es incap~z de preveer las -

necee idadee adecuadas perR el eprovechamiento de glucosa ~or 

les c&luloe, por lo que sobreviene le diabetes. Experimental-



.• 

nente l'-' diflbetes se produce por r.ie.rio de m&to<'os que destru

yen los i elotes, pero el elevr>do n11rnero de di>ib&ticos con pd!!, 

creos normrl, sefiela que qui7.I existen otros factores impor

t1>ntes en el rleoarrollo de lt; enfermedad epl'rte de la eecre-

oidn de insulina. 

11) GLArrnu:r.;, TIROID:~S: 

La" nfecciones de la pl~ndul~ tiroides producen plucoau

riEt que n veces est~ aco!llpPfil>d11 de una diebetes verdsderio. La 

hormon•·· tiroides suci ta e:luconeo~&nesi s y e-lucogendliais que

taci li tr.n lP hiperplucemi•• Experimentalmente se he producido 

dinbetes, odrninistronrlo extracto tirpideo, n los animales a -

los que se les ha resecado parcialmente el p~ncrers; este ex

pe1•imento es otra evidencia clinica que sugiere que el aumen

to del metPbolismo por hipotiroidismo hace patente una defi-

ciencis. insul!nica. 

111) III1'0FI3IS: 

Un papel muy importante en le aparicidn de lR enfermedad 

eusrd.!I le hormom• hipofisiaria anterior, el inhibir la foafo

rilncidn intrflcelular de la. p:lucosP. Simultanenmente le ---

A.C. T.H. ectiw• ln gl~ndule sup:rarren10l (e:lucocorticoides pr,2 

duciendo p,luconeoe&nesia, o aea conversiones de proteinRs e -

cerbohidrPtos). Le elucosurill. l'pE>rece en el ceso de loa tumo

res· de le hipdfisis como en la. vcrorneealie y en el cr.so de -

frélcture de 1~ base del cr~ñeo. 



!Y) HIGADOs 

Existen ceisoo de cirrosis o lietiesis heplftica .en que so

brevienen la elucosurie, pero es probeble que el mismo tiempo 

existen Pltereciones del p~creas. le ha observedo rn~yor fre

cuencia de cirrosis en pE1cientes diebéticos en compe.r11ci6n -

con loo no dieibéticos, lP proporci6n reportada de diAbéticos

con cirrosis portal varb de 2.9 a 32.3 ,C. 

V) PEHTURB.MlIONf;S VARUS1 

El rnetobolismo de los hidratos de cllrbono puede elterarse

en las fiebres egudes produciendo elgunes veces elucosurias.

Otras veces sobreviene el fen6meno en 11nemies severas, o des

pu~o de une impresi6n bruscfl, o en aleunHa encefalopatfas (t_! 

mores, hemorregies, etc.). La ebsorci6n 11norrnelr:!ente rlpida -

de glucosa por el ap~reto dieestiv~ produce hiperelicemia pa

sajera, así como lfl fijeci6n insuficiente de elucoee por los

tejidon debido a une insuficiencie de insulina y a lfl glucog!. 

n~lisie aumentada del higaao con liberecidn de elucose a la -

sPngre, son rectores que ternbién producen hiperelicemia. 

Vl) OTROS FACTORES DF.SENCADElfANTESt 

El ernberazo, le multiparidad y lo menopausia traen con si~ 

go una eievnda presentPci6n de diabetes. As! r1iamo, 19. 11dmi

nistraci6n de drogPS f"VOrece 1'1 eperici6n de 1liabetes, tal -

es el caso de le eloxena, substancie t6xica que lesione y de,!! 

truye lea células beta del p~ncreas. 



Otro caAo es cu~.nclo existen Antecedentes de dir>betes y se ed

f!liniotrBn e:r1mrles cF>ntidedes <le cortizoni;1 fnvoreciendo 19. en

ferii1edfl1l, lo mi sino sucede con li;1 ndrnini strflcidn de tiazid0a 

(<Ji.uréticos) por su "'Ccidn sob:re los hidr'.ltos de c0rbono. 

Ln infeccidn l'<puda 111 aumentar los requerimientos de insu

lina. puede influ:l'.r a que Rpflrezca la enferrned11d en individuos 

con diabetes latente. 

Otros factores etioldgicos P?llrte de lfl insulina son loe -

sie;uientes: 

1) HEilEN<lIA: 

Le!:' infecciones heredi teria s desempeñen un pa.pel rnuy impo!, 

tonte en le; diabetes. Est6. clRramente demostrado que la ten

dencia e la diflbetes se heret11' como un carecter mendeliano r~ 

ceoivo no ligado Pl sexo, aunque el sujeto puede morir F>ntes

ñe presentflr la enfermedl'ú o mostrar eintomae 1lespu~e de los

cincuentri años .. 

En casi 25 ~ de los casos existen antecedentes heredite~ 

rioe, as! mismo la p;reveded de le enferr.iedad es heredit&rie. 

Joslin comprob6 que el 41 ~ de loe diab~ticos ten:l'.an ente

cedent~~ fenilieres claros, y que el 25 ~ de los parientes -

cercanos presentaban una prueba de· le toler1mcia a le glucosa 

de tipo anorMPl (solo el 2 '!> en el ~upo testigo). Los compo

nentes h~redi tarios perecen ser m&s importantes en la diebe

tes. de menifestaci.Sn tempranro que en 19 mllnifeetacidn terd:l'.a. 

En relaci6n e le herencia- se dice: 



. - -¡-,--

- Un hlj.o que tenga un gen dillbltico del p11dre y un gen diab! 

tico de la 111Bdre preeentarl la enfermedad. 

Un individuo que tiene un gen diabftico del padre y un gen

no diabltico de la madre ea un portador. 

Un port11dor casado con una persona no diPbftica puede tener 

un hijo que .escape a toda herencia diabltica, pero otro PU.! 

de resultar un portador, 

Dos portadores pueden tener en eu descendencia, un hijp que 

escape a tode herencia diabltica, otro port11dor o un terce

ro que resulterd diabltico. 

Entre mne antecedentes dieb•ticoe ee tengan, las poaibili

dades de padecer la·enf'ermeded eerln mayores, as! tenemoe1 

- el 100 " 

- del 50 al 80 " 

- del 50 al 80 " 

del 50 al 80 " 

- el 50 " 

- del 30 el 40 ~ 

un gemelo univitelino o am

bos padree 

uno de loe padree y un her

mano del progenitor no diP

b•tioo 

uno de loe padree 1 un abU!, 

lo por parte del progenitor 

no diaUtico, 1 

- uno da los padree, un herm.! . 

no y un abuelo por parte -

del progenitor no diab&tico 

- uno de los padree y un abu_! 

lo 

- dos de loe abuelos uno por-



parte del pro~enitor 

- el 25 % un hermano 

- el 20 fo uno de loe padres o loe dos-

abuelos de la misma rama 

- el 20 

"' 
- un abuelo 

- el 20 " - un tio o tia y 

- el 20 % un primo hermano 

2) OBESIDAD1 

Deepu~s de la herencie la obesidad es sif,Uiente f'ector pr.!.' 

dioponente pare le aparici6n de la enf'ermeded, esto no quiere 

decir que todos los obesos serln diab~ticos, pero ei un por

centaje considerable de ellos. De cada diez diab~ticoe adul

tos nueve de ellos son obesos. 

La relaci6n obesidad diabetes ee observa en loe_ adultos de-

edad evanzacl1:1.· 

3) GRUPOS SAIHrnINEOS EN RELACION CON LA l?I.ABETES1 

En estudios hechos por Graing y 'Hong se observ6 que pactea 

tes obesos con historia familiar de diRbetes, mostraron una -

deficiencia sineuler del erupo ."0" comp1>r¡¡uo con el resto de

los grupos snnguineos. Pacient'ee hombree no obesos. sin histo

rie f'emilier de diabetes, demostraron un exceso significativo 

del grupo "º"• 
Otros estudios demostraron un exceso del grupo "A" partiOJ! 

lermente pronunciado cuando parientes cercanos hsb!an tenido-



tembien dlabetee. Eeto sugiri6 que lfl predominancia del grupo 

"A• podrfa ser coracter!stico de un tipo.especial de diabetes 

pero ninguna conclusi6n firme se obtuvo de estos estudios. 



P'ISIOPATOLOGIA 

En su meyor p11:rte, lfl fisiopatoloe;!a rle le dtebetes se re

laciona con alguno de los tres efectos sif.'Uientes de lA falta 

de insulinas 

1) Menor utilizaci6n de glucosa por les c~lules, con elev.! 

ci6n de su consentraci 6n de sangre, h11ste 300 a 1200 mg, por-

100 ml. 

2) Uovilizaci6n conaiderflble de les ¡r11sas de rese~a, que 

sienifica anoma.l!a del metabolismo de 111s p:rEisas, y en espe

cial dep6sito de l!.pirtos en les pe:redes vasculares, dando lu

gar e ateroesclerosis. 

3) Menor formaci6n de prote!nas en los tejidos debido en 

porte a que la elucosa ye no cumple su f1mci6n de ahorro de 

proteinRs, y en parte R deseparici6n del efecto directo de la 

insulinfl sobre el PnRbolismo proteínico, 

l'ero edeM~s, se preselltRn en le diE•betes fen6"'1enos fisio

patol6e:icos especieles que pueden no resultPr inmediatsmente

ooriprensi bles. 

- l''"l1DIJJJl VE nweo:iA POR LA ORiflA: 

En cuiinto ls plucosn 11ue penetra en los t6bulos renales 

con el fi ltr?dri e.lrir:ieruler pr·so ele una cifrP vecina de 225 mg. 

por minuto, er~n proporci6n de monosac4rido empieza 11 perder

ne con lP orina¡ cuando esta centidr.d sobrepas0 de unos 325 -

rng. por r.iinuto, que es lR c11pacidad tubular miSxima de resor--



oidn de elucosa, toda la eluoosa que exeda de esta.cantidad -

peen a la orina. Si lfl fori1aci6n de filtredo elorneruler es --. 

cuantitativamente normal, lleean a los tdbulos 225 mg. de elJ! 

cona coda minuto cu11ndo le gluoemiR 11lcanza 180 mg~ por 100. 

En consecuencia, se dice t'reouentemente que el "umbral" ~ 

aane,uineo par~ la eparici6n de elucosa en orine es de unos -

lílO llle• por 100. CUAndo 111. glucemie elc11nza cifras de 300 a -

500 mg. por 100 9Y ello es muy frecuente en oseo de diabetes) 

pueden perders~ cada die por la orine varios cientos de gra-

moe de glucosa, 

EFECTO DESHIJ>RATANTE DE LA3 OIPRAS .ALTAS DE GWCOS.A SANGUI
N1'.:Ar 

En algunos diabt!ticos, y en ciertas circunstllllcias, la gl,!l 

cosA scneuinea puede alcanzar cifras muy altas, hasta 1500 a-

2000 ml. por 100 ml., por ejemplo, como en algunos diabt!ticos• 

El dnico efecto importante de la elucemiu elta ea la desh1 

dretaci6n de les ct!lulas tisulares, pues la glucosa no difun

de con facilidad a travee de los poros de la membrana celular 

y el aumento de presi6n oem6tica en el liquido extracelular -

ceus e salida osm6tice de agua de las ct!lulee. Ie. eleveci6n -

de la ~lucemie del nivel normal de unos 90 mg. por 100 hasta-

400 rng. por 100 aumenta la presi6n oem6tice del l!quido extr~ 

celular en el 6 por 100. Este aumento probablemente solo cau

se ligera deshidratoci6n en los tejidos, pero valoree todavía 

rnAs 0ltos pueden provocer deffo considerable. 

Adem~s el efecto deehidretente directo del exceso de eluc.!!. 



aa, la pérdida de glucosa con lh orina sienifica diuresis por 

efecto osmdtico de lA elucosa en los tdbuloa, y 111 diuresia -

sienifioP pérdida oblip,atoriR de aleunos de los electrolitoa• 

del liquido extrecelular. Por lo tanto, el efecto globel es -

pérdida del liquido extraceluler, que a su ve?. causa deahidr!!, 

tooidn oompensedorP de los liquiños intracelulares. Por lo 

tllnto, unfl C!lracter!stica mu:,• importunte de la diabetes es la 

tendencia a la deahidratoci6n extra e intracelular. 

ACIDOSIS Ell LA llIA '!JETES 1 

Cuanrlo el org!lnismo metabolize casi 'dnioamente liquidoe -

par~ su metabolismo, el nivel de ~cido acetoacético y los 4c!, 

dos c'et6Iiiooe en los liquides corporales pueden pasar del va

lor normal de solamente un miliequivalente por litro.a ci!rlls· 

tan Altas como treina milie.:¡uivalentes por litro. Es evidente 

que esta si tua'cidn puede ser causa de acidosis. 

Otro efecto que, en general, es todav!a mea importante en

el desarrollo de la acidosis que el aumento directo de loe -

radicales ácidos de los liquides corporales, en 111 disminu--

ci6n de le consentracidn rle sodio por el mecanismo siguiente: 

los ceto4cidos tienen un umbral de excresi6n ren41 muy bajo;

por lo tanto, cuando aumenta la cantidad de ceto4cidos en la

di abetes, pueden excretarse diariamente por la orina hasta --

100 a 200 eramos •. Aproximadamente la mitad del ~cido se excr! 

te óomo tal, pero la otra mitad se halla combinada con sodio, 

obtenido del liquido extrecelular. El resultado es que la co~ 



sentracidn extraceluler de sodio auele disminuir, 7 'eta p'r

dida aumenta la acidosis ya d~aencadenada por exceso de ceto

•oidos en loe líquidos extraoelularea. 

Ea evidente que todas lAe reacciónea que ocurren en la ac! 

dosis diab,tica. Comprenden una "reapir11oidn r•pida z prot'un

.!!!, .(llamada reapiracidn de Kuasmal•), que causa eliminacidp ~ 

excesiva de bidxido de carbono, y disminuoidn considerable 

.!!!.! bicarbonato !! .!2.!! liguidoa extraceluleres. As! mismo, 

loe rifiones excretan gi=andee cantidades .2!,!.2!! oloruro, como

compeaaecidn adicional pare corregir la acidosis, sin embargo, 

estos efectos extremos de la acidosis adlo se presentan en C.! 

eoa de diabetes muy grave y no tratada. Loa cambios globalea

de electrolitoa con la sangre a consecuencia de una acidoaia

diab,tica severa se esquematiza de la siguiente forma. 

~t.é.c,¡~.s 

~, .... T;t .. l.s •~am.--

Cambios de los componentes eanguineoe en la diabetes· grave 
(barras blancas, velares normales; Barras grises, valores en
diebetes) 



- RELMlION ENTRE LOS SillTOHS llF: L.> DU'!IETl':S Y LA FISIOP.ATOLO 
GIA DE LA PA L'l'A DE INSULWA. -

Los primeros sintomas de 111 diabetes son poliuria (ellmir1!, 

ci6n excesiv11 de orin11), polidipsia (inpestidn excesivo de•

gua), polifeeia (inpesti6n exegerade de alimentos), o~rdidi -

.2!. peso l. astenir;i (fPlta de energía). Como ye se dijo le pol!, 

uria s e debe el efecto diur•tico os~6tico de la glucosa en -

el tdbulo rendl. A su vez, la polidipsia ea debida a la desh,1 

dreteci6n provocada por le poliuria. La mela utilizaci6n de -

glucosa por el organismo provoca p•rdido de peso y tendencia

ª lo polifagi~. La astenia perece deberse tambi•n sobre todo

ª lo falta de metabolismo de carbohidretos, pero puede obede

cer tambi•n a ln pérdida de prote!aas del organismo. 

l 



SIGNOS Y SINTOMAS 

Se distinguen en la diabetes une tol'llla juvenil o labial y

otre del adulto o estable pero no existe una diferencie eece!!. 

oiel entre ambas, excepto que la primera suele tratarse en -

entermoe de menor edad, la evoluci6n es mde rdpida y el ata-

que general es mes ecentuado. Sin embargo, lo diabetes labial 

puede presentarse en peraonas de edad avanzada. Otree difere~ 

oies son le ausencie de grasa en el higado de diablticos jUV!, 

nilee 1 el hfgedo graso de diablticoe.obeeoe; falta de insul! 

na en diablticoe j6venes y presencie de le misma en diablti-

oos obesos. 

Al principio de la diabe~ea se desarrolla de una manera -

gredu41 y lo que llama le atenci6n ea, a veces, le frecuencia 

de micciones, y otras veces, la eed exagerada. En pocas oca-

cionea la enfermedad aperece bruscamente, despues une hemo--

oi6n repentina o de un traumatismo. En individuos de edad a-

venzada puede presentarse de una menera inoidiosa, al gra.de 

de que no puede asegurarse el momento en que empez6, siendo -

frecuente qua solo se descubre la enfermedad por medio del -

endlisi s circunstenciil.de orina o por determineci6n de gluc! 

mie en ayunes o mediante un interrogatorio correcto por parte 

del Cirujano Dentista. 

La diabetes una vez desarrollada plenamente se caracteriza 

por debilidad general, plrdids de peso e pesar del aumento de 

apetito y de la ingesti6n de alimentos (polifagia), el pacie!l 



te pierde pesa que puede ·ser d~ 10 a 20 Kg. en semanas a me

ses; ae4 intensa (polidipsia) y eliminAci6n de r,randes valdm!, 

nos de orina conteniendo elucosa (poliuria), llegando a ellnJ! 

11ar de tres R cuatro litros en casos beni@'los y de quince a -

veinte litros en casos que son m~s graves. Estos eintomes so

lo se presentan cuando lr. glucosa sanp:uines del paciente es -

mucho mayor que al umbral renin. \Vilkerson y :Kroll oefl¡¡lan -

que muchos de estos sintomas no son mencionados por el paoie~ 

, te, salvo en respuestas a preguntns espec!ficas. 

El d entista observaoor y cuidaooso puede descubrir los 

cienos clinicos de la diAbetes al identificar cambios patol6-

gicos bruscos en el periodonto, insuficiencia de los tejidos-

1ieriodont1<les en cmmto a respuesta a la tereplutica sistlmi

ca, o al reconocer el olor de acetona o de frutas que no es -

muy éomt1n encontrarlo en _pacientes que acuden a consulta. 

Los casos no reconocidos de diabetes muestrAn a veces p~r

dida progresiva de hueso periodontal m~s intensa de lR que -

cabría esperar de los factores locales. 

En la diabetes no complicRda hay pocos signos fisicos que-

pueden hacer sospechar la enfermedad. Puede considerarse como 

signo la sequedad de piel y mucosa sin causo aparente; y el -

prárito local o genereli?.ado, especialmente en la regi6n een.!, 

' tal, llegando a ,reducir belRnitis en el hombre y vulvitis en 

l~s mujeres, en casos extremos, debido a la descomposici6n 

por· hongos de la orine. que contiene azdcar. 

Otras manifestaciones son insensibiH de.d y parestesiA en -



lF•S ·~onos y pies, dolores difusos, irritabilidad, nerviosismo, 

trastornos viou1•les, disminucicSn de la libido, movilidad den

tal, gingivitis, leneua seca seburrosa, candidiasis bucal, ~ 

eto •• 

A medias que se establece el estado diab~tico no es rara

lo nparici6n en la piel de pequeñas pdpulss eritematosas o de 

¡iloc11s deprimidas emarillentns • .Ademlls, se observan con tre

cuencia pigmentaciones parduscas y plecas ovoides en los tob!, 

llos o en los regiones pretibieles. 

El siena carHcter!stico en la orine es le presencia de el!! 

cose, por medio de su cantidad se conoce el grado de la ente!:_ 

medod, En casos benignos no pasa de 15 e 20 mg. por 100 ml. 

pudiendo llegar de 50 a 100 mg. por 100 ml. o mas." Le. orina 

es de color pálido, olor dulzaino, sabor dulce, la reaccicSn 

ea ltcide. y la denaided alta seedn le. cantidad de azdcar que 

contenga. 

La F.lucemia puede ser normal o est~r aumentada segdn la ~ 

gravedad del caso. En los dieb~ticos no tratedos·alcenze ci~ 

free hasta de 1000 mg, por ~00 cm. cdbicos de sangre. 

En diabetes no compliceda el numero de eritrocitos es nor

mal, excepto en equel~os estenos de· desnutrición en que as -

presenta une. enernia. El m1mero de leucocitos tambien es nor-

m><l, eeilvo en caeoa de cetosis y ncidos;i.s intense. en los que

llegan aumentar hasta 20,000 y 50,000 por mm. c6bico a una ~ 

respuesto no específica a la deshidráteci6n, 

La velocicl"d de sedimfmtacicSn es normal en los elobulos r.2. 



jos, &X<Jepto si hay acidosis o complicaciones de origen inf'es_ 

aioso. 

La hipe1•eliceJ11i~• es unf< olterRaidn conat..,nte, la propor-

cidn nol'!oAl de FlucosE' en sanere 8-120 mg. por lOd ml. de s11a 

{'re, puerle aw.;entar haatr. 4:>1 mg, po:r lo;i 1111, o m1Js (•11etodo -

ele Somor,ly - Nelson). 

Los sinto'llr>A de lo diabetes estifn en relf1cidn con el aume!l 

to de la cantidad de e;lucosA en sF.ngre y le pérdidA de azdcar 

por 111 orina. 

A veces loe primeros datos clinicos que obligen o penser -

en eat~1 en:fermeded son ll'.S co:np Ucacionee de una di[lbetes no

oontrolAda. Lf1 menor resistencia a lr,is infecciones expone p -

eatos pacientes. a problem~s pi6eenos como abscesos, diversos 

parniq~iae, abscesos de raic~s dentales, y unu enfermedad pe

riodontal de r~pidE' evolucidn. Es comt1n el prdrito VAginal, -

debido a una in:fección por C~ndide ;lbicans. Sin ernbsre;o, un

eátudio nrn!JliO de Petera y otros, mostró que lR f'recuencia de 

cándide. s lbicans era lfl misma en l!l boca de 200 diabéticos y-

200 testir.os sin diauetes. Los pscientes con diabetes no con

trole.lle pueden presentar otros sintor1aa que eue;ieren este -

diacndstico. Una eran aor1nolencia después de una comida pesa

da., o caler.ibres o dolores en lAs extremidr•des, pueñen deberse 

tembien a diP.betes, 

Aunque los sintoms~ y sienos clinicos ha~en ~ensar en dia

betes, solo es.posible establecer un dispndstico de certeza -

con estudios de laborF-torio apropiP.dos. 



.AN.ALISIS J2! LABORATORIO 

Es importante pera el d•ntieta conocer une diabetes melli

tuo en un pe.ciente odontoldrico, por 11111 siguientes rszonee1 

1) les respue•tas a la terap~utice periodontol pueden ser

mucho menos satisfectories en p11cientes disblticos que en in

dividuos sen.os en i¡.ua ldad y condiciones • 

• 2) En el diabltico, quizl tArde mucho sn cicatrizar los t! 

jidos bucales despuls de les intervenciones, y aparezcan com

plicaciones (necrosis tisular e infeccidn secundaria) que no

se produce en el individuo sano. 

3) Es frecuente encontrar ciertas enfermedades bucales en

unidn con tma diabetes (por ejemplo mugete o dolor bucal por

prdtesis). 

4) Los efectos eenerales de las infeccidnes aeudss de la -

boca son mucho m11yores en el diabltico que en el sujeto sano. 

5) La diabetes mellitus es una enfermedad incidioes, que -

muchas veces se complica con deBos tisulares graves hasta de

sembocar en lesiones cerlliovesculAres, rene.lee, cerebrales y

oculeres irreversibles. 

Este dltimo punto baste pera recomendar que cualqui~r mie~ 

bro de· lRs profesiones de le salód que sos!leche diabetes en -

un paciente tome las medidas necesarias para confirmar o dee

csrtPr eetEJ posibilidad (nuevas pruebas o consultA m~rlica). 

Las pruebflR de lr·boratorio VRliosas en el diaendetico de 

lA diabetes son: 



a) .nw11osml!A: 

En condiciones normAlee no debe existir ninf,Ull tipo de az,!! 

car en la orina, en el CABO de diabetes mellitus le elucoeu--

1•ia se presentA 11nicfim1mte cuando la plucemia se encuentra -

pDr encim0. del umbral ren•H (120-200 mg./100 cm. cdbicoe). 

La preRencia de e;lucosuria se pone de manifiesto por va

rios metodos, generalmente el A?.dcAr eliminAdo es dextrosa -

(glucosa) y ocasionalmente hay fructuosa. 

Entre las pruebAs existenteo deben citArse les de reduc--

cic5n: ele Benedic, Tromer y Febling, fundadeo en lA reduccic5n

del CuS04; y le de Nylander, en la reduccidn del ni trato de -

bismuto, 

Otras pruebes son las de fermentAcidn (desArrollo de C02 -

mediante levadura), y la de polArizacic5n fundada en la propi!, 

rl:•d del e.zdcF1r ele hacer girar el plano de la luz polarizada,

hacia la derecha la dextrosa y hacia le izquierda la lebulose. 

Los métodos de Flebing y Benedic y el de feI'!'lentacidn son

los ronl'I recomendables por su sencilléz y seeuridad. Las tiras 

de papel glucoteot son cuelitAtivamente mas espec!fices que -

las pruebas de reduccidn; uno de los P.Xtremos se introduce en 

ln orina, siendo negr.tiva si el papel no cembir. de color y P2. 

Mi ti vr. si se tornA a~ml, El uso de tabletas clini test tiene -

la ventaja de que no es necesario hervir la orina, bas~ndose

tn:nbién en los cambios de color el ieual que li; glucocint!'I. 

$i resulto iiositivn lR pruebR de A?:tfoAr es necesario inve.!!. 

tigar lr c~utid~d, parR lo cuRl se usa mucho el reactivo de -



Denedic, 5 ml. de estF Bolucidn azul cl11ro Be vierten en un -

tubo de ensallo egreeendole ocho gotoB de orine, se agita y -

se hierve por tres minutos, y se observa su color. Si conti.-. 

n~o nzul no hay e:>.dcar, si tome un color amarillento verdoso

oxiaten indicios, ai oscila entre amarillo y naranja existen-

10 gr./lt. de orinr. aproximadamente, y si toma color chocola

te ladrillo hay ma.s de 20 gr./lt. • 

- Existen !Retores que pueden variar le reeccidn y proporci2 

nsr datos falsos; por ejemplo, las tomas de vitamina C, loe -

~ntipir&ticoe y los berbitdricoa. 

b) G LUCElt!IA: 

Loe métodos pare lR medicidn de glucemia teles como Hage-

dorn and Jeneen o Folin-Wu mirlen sustanciRs reductoras dife-

rentea a le glucos "'· teles como el glutation, el cual puede -

llegar a contar hasta 20 mg./100 ml •• El m~todo te Somogl,y ~ 

líelson y el de Hottman usodoe continuamente, miden aola.mente

e.lucosa y por lo taato el valor normal es aproximadamente 20-

mg./lOO ml. por debajo de los dem~s. 

Después de una ingestidn abund~nte de cerbohidratoe, la -

e,lucernie a lc1mze norm1> lmente 150 rng./100 cm, cubicos en 30 e-

60 minutos y vuelve e le cifra de ayuno en el término de dos

ª tres horas, por lo tPnto le hiperplucemie en estas condici2 

nea es normal y ea la causa por leo que las pruebas de gluce

mia se efect11e.n después de cinco horas de no tomar alimento -

y, rle preferencia, por les mañonas y en ayunas. 



Lei hiper!' J.ucemie pue1le ser: 

- lieera 120 a 140 mF}lOO cm3 

- mo1lereda 150 a 180 mg/100 cm3 

- ¡p·ave 190 a me.s/100 cm3 

o) !!!!Bfil J!.!i TOL'l':RJINC:TA ~~GLUCOSA: 

La elucosn sube durante le absorcidn dieestiva ain aobrep~ 

Of•r 1, 6 gr,/lt, en l&s personas norma les, 

Si se administran orni~ente 50 a 100 mg, de eluooea en so

lucidn Hl 25 i', o bien 1.75 gr,/kg. de peso, se observa un -

nnceneo elucémico que suele lleear al m~ximo en media horl.\, -

sin pasar 1,75 gr./lt. y lueeo desciende lentamente hasta al

canzar el nivel iniciel en las siguientes dos horas. Es fre-

cuente un descenso por debajo del nivel normal.y después en -

retorno a.l inicial. Durante los tres dies anteriores a le -

prueba el indfviduo deberif inp:erir 300 gr. dr; glucosa y su -

diete. normal de c8lorfE>s al dia, ya que unn dieta de azdcar -

inauriciente produce una curva de dinbetes en el sujeto nor-

·mal, 

Esta curva de tolerancia producida por ineesti6n depende -

mucho de la dieta previ11 a que estaba aoinetido el sujeto,' El

aumento de la glucemia ea mucho menor en loa individuos de -

dieta rica en carbohidratos y mucho menor en los que se ali

mentan con una dieta. pobre en ca.rbohidratoe, 

ta curva es .mas pobre y proloneada en la diabetes, por eso 

ea probable la existenci" de esta, cue.ndo lR glucemia en ayu-



nea es superior a 1.1 gr./lt. y sobre 1.7 gr./lt. deeputfe de

media hora de comer a une hora desputfs de le ingeati6n de 50-

a 100 gr, de e,lucosa, sin volver u lfl cifre normal dentro de

la o tres hor6e siguientes. 

Si se administra la dosis de glucosa en dos tomas separe-

das por media hora a una hora, la eegW1da toma no aumenta le

elucemia en ·las personas normales pero si en los diabtfticos.

En tfeta caructer!etica se bo~a la prueba de Exton-Roae. 

El objetivo de la prueba de toleran~ie para la glucosa ea

averiguar las alteraciones del metabolismo de loa hidratos de 

carbono, Se investiga le rapidtfz y el gt·ado de utilizaci6n de 

la glucosa en sangre, durante un periodo arbitrario de una a

tree horas siguientes a la edministreci6n de glucosa. 

d) PRUBBAS DE TOLERJ.NCIA A LA GU1C03A CON CORTISONAr 

Las pruebas de tolerancia a la elucoaa con cortisona ea em. 

pleada pare distinguir los pacientes susceptibles a la diabe

tes y los resistentes a les influencies disbet6genas. Se pien 

aa tal vez que la deficiencia eetd en la reserva de ctflulas.

ineuleree, se hs demostrado que la A,C,T,H,, administrada --

diariamente, por un periodo de diez diee puede producir diab.!!, 

tes trbnsitoria en persones normales, y que la cortisona etlm.!, 

nietreda a dosis de 200 mg diariamente podr!e producir una -

pruebe norma.! de tolerancia a la e:lucoae, b cudl vuelve r~p.!, 

demente a la normalidad el suspennerse la cortisona. 

TE<lflICft: 



... 

Se edmillistra une. dieta que conten!"n 300 gr. de carbohidr.! 

tos durante cuanto menos trea dias antes de le prueba; si el

paciente pese menos de 160 libras, se prlministra por via oral 

~O er. de acetato de cortisona ocho horaa y medie antes y nu!. 

vemente dos horas antes de una pruebn de tolaroncin a la glu

cosa standard. Si pese mEls de 161) librea e11bas dosis de cort!, 

aona deben ser 62.5 mg,, se to~on muestras sanguineaa venosos 

nara determinRr ln elicemifl por el método de Somogly-Nelson.

Se dice que la prueba es positiva cmmdo la. glucemia, e le -

horn excede 160 ~/100 ml. y cuando a lns dos horas excede --

140 mg/lOOml •• 

Fajams (1964) después de doce aílos de experiencia, consid~ 

r6 que estn prueba pare la investigacidn de le diabetes no -

est~ prepa"ada para lA eplic acidn general. 

Los fecto1•es que influyen en la prueba son: 

- ele.se de aanere empleada 

- influencia de la dieta, iniciacidn o periodo de ayuno 

- desnutricidn 

ejerqicio 

ede.d 

- disfunciones end~crinas, y 

- absorcidn de elucosa 

La capacidad del orgAnismo para el aprovechamiento de glu

cosa depende del equilibrio entre su aporte y su utilizncidn, 

ésta ~ltima depende a su vez de dos grupos: los que elevan la 

elucemia y los que 10 disminuyen. 
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Tres curvas de tolerancia a le glucosas 
a) Respuesta p,luc~mica normal a la administracidn por la boca 

de 100 gr. de.glucosa. Aumenta r•pidamente la cifra de glu 
cosa en sangre, pero a lRA doa horas ha vuelto al valor -= 
normal. 

b) La respuesta gluc•mica es mas lenta, y se requieren tres -
horae para volver a valores normaleai es una diabetes leve. 

c) Hiperglucemia en ayunas, y aumento continuo de la glucoaa
sanguinea, incluso al cabo de tres horas; ceso de diabetes -

grave. Suele hflber glucosuria cuando la citra aenpuinea de 
glucoae pereiete por varias horas en 160 mg. por 100 ml. o 
mas (linea negra horizontal). 

INDTCACIOJIE3 _!2! ~ PRUEllftS 2,!'l TOLERANCIA: 

Glucoeuriae sin une muestra di~gndstica en ayunas 



l'resencif' de neuropat!a, nef':ropfltfe, enfermeded vascular -

perif'érica o enfermedPd corona.ria inexplicAdos en indivi-

:duo~ j6venes 

Altereciones bucAles muy mnrcndes 

Antecedentes fllmj.ihres de diabetes 

Embarazos asocindos a abortos inexplicables, partos prem11t!!_ 

ros, fallecimientos neonflt~les, niffoa grandes y r lucoauria 

- Peso excegivo del individuo el nacer 

Glucosurin transitoria asociada a situaciones.de stresa co

mo neumonfa o intervenciones quirureicas 

Glucos~ia ren~l o eli~enticia, si la prueba de tolerancia

s la glucosa es normal, debe practicarse una prueba de la -

tolbutamida, si no se llege al diagn6stico de la diebetes,

deberd practicarse una o ambas de estas pruebas a interva-

los regulares, porque muchos sujetos pertenecientes a esa -

cntegor!a acaban por desarroll11r une diabetes bien definida 

Y cuanto antes se diagnostique t11nto mejor 

En el sentido de aninisis de orine debe ser realizado por

un lAboratorio de 11n~lisis clinicos, Sin embareo, determina

dos componentes de la orina pueden ofrecer un interés inmedi.!2, 

to parA el dentista, y es com11n realizar mientras el paciente 

est~ en el consultorio ciertas pruebas encaminedas a una b~s

queda preliminar de Algunas enfermedades generales. Se encue!l 

tran en el mercado bajo forma de cintfls o tiras de papel o de 

plaatico im9regnAd0s de la substancia problema, los alguien-



tea reactivos, muy convenientes pera otros tinesr 

Teet- Tepe o Clinistix: identificecidn de glucosuria. 

Oombistixr estudio de proteinuria, ~lucoeuria y reaccidn (PH). 

Labstixr estudio de proteinuria, glucosuria, cetonuria, hema-

turia y reaccidn {PH). 

Deetoxtrixr c~lculo de loe valoree de elucemia. 

'l'ruelove "s colaboradores hen util111ado recientemente la -

prueba del. liquido lar.rimel Ü1tgrim1>e) como mltodo seleotivo

dtil pare diabetes. Se tomA une muestra de liquido lagrimal -

sobr~ un papel de pruebe de Schirmer y ae ejerce presidn ma

nualmente contra una tira de Cllniatix (Ames) durE1nte quinoe

segundos. 

Adem~s ae su valor diflgn6stico y como prii.ebas selectivea,

éetos mt!todos poseen valor considerable en caeos de eupueeto

coma dh•bt!tico o de choque ineul!nioo. 



CAPITULO II 

11J\t.r.'l!OS 'l!O?t:Il'I()OS 

Lp die.betes r1elli tus se b>'sl'I en un trPst'Jrno .del mett1boli!. 

IRO hidrOCfl.rbone.do. l,3 digesti 6n de los hidrGtOS de carbono C.2, 

mienzo norp1Almente en lfl boca con el deadoblPmiento del Flmi

d6n, polisEcflri•:o, en clextrina y maltosF>, medi1:mte hi tialina 

de lF. arliveo .• En el intestino se desdoblan la glucoa9 y la -

maltosa, diseocáridos, en p,lucosn y fructoaa, monoaac~ridos.-

Despu~a de la combim•ci6n con ~cido fosf6rico (fosforilaci6n) · 

tiene lugar la resorci6n en le mucoseo intestinal, Por via de

lfl vena porte llegan al hig!'do los monoeecáridos fosforilados. 

Antes de penetre.r a lPs células tienen que volver a fosfori-

lerse por medio del ~cido edenosintrifosfdrico, bajo le in-~ 

fluencia de fermentos ectivflrlores¡ hexoquine.sa y fructoquina

seo .• Después de penetrar en las células, los monosacáridos ss

convierten en eluc6geno o son deshidratRdos, por une via. com

plicPda, en ~cido pirávico y ~cido lf!ctico, que es una de las 

principales fuentes enereéticas del organismo. 

El camino de la activecidn de 19 hexoquinuaa ocupa todP la 

glucosa y una parte de lB fructoaR, La hexoquinasa puede eer

inhibida en au actividfld mediante determinodas hormon!ls del -

16bulo llni,erior de lP hip6fiais y de lB corteza suprerremH -

(AC'l'H-Cortisona}, Esta inhibicidn es evitada mediante lo in-

fluencia de la insulina, Une parte de la fructose es incluid& 

por la fructoquinuae en los procesos de integrAci6n o desint!, 



1 

graoi6n. Este prooee~ no ~e liatla sometido a la inhibicidn de 

lee hormonas del lcSbulo anterior de le, hipdtisie, P~ro como -

l~ tructoae puede ser sintetizada en glucdgeno, e:x.iete le po

sibilidad de que, por lo menos, cuando las dosis de truotoea

eean mayores, se sobrecargue el sistema de hexoquinRea - in&,!! 

lina. 

El cont1inido de le sAngre en f:lucose eloanz11 normalmente -

80-120 mg, por 100, Cuando la diabetes mellitus por inhibi~ 

oidn de la hexoquinaea, e cause de una ma.vor influencia de la 

hipdfieie o por l~ menor formAci6n de insulina, se halla elt!, 

redo el proceso de foeforilecicSn de la glucosa, no puede eer

treneformade estR dltima y el contenido de ,le eall8re en glUC,2. 

ea aumenta considerablemente, Al aumentar el nivel de· gluce-

mie por encima de 160 mg, por 100 ea·aliminado el azdcer no -

trensfonnede por loe riflones, De esta forma, al organismo ~

pierde velioeae fuentes de energ!e, Como lee grasas son quem,! 

dAe definitivamente por mediacidn de loe productos de desinte 

grecidn de loe hidrocarbonRdoe, ee halla alterado tambi'n el

metaboliemo de lAs greeee, Loe productos de deeintegracidn, -

que normalmente son oxidados al final o en el ciclo del ~cido 

cítrico, son traneformedos en productos del metabolismo 4cido, 

como el dcido betRoxibut!lico y el ~cido Rc~tico, Se produce

os! una acidosis, es decir, una intoxic~cidn ~cida que puede

ser eliminad~ solo mediante lR puestPen mRrcha de la transfo! 

me.cidn normal de loe hidratos de carbono, esto es, mediante -

la edminietraci6n.de insulina, 



11n ·i•·to i•Hlir.Jcto r- f>1Vor riel aunento de foaforil¡:,aidu co-

. 1no parte ir1portante de la accidn de lfl insulina a nivel de la 

hexoquin•:sa ea le clifm1inuci¡Sn riel fosfato. inore;lfnico y rle po

tnaio que tiene lu(•Ar en lo sanf're, conAecutivAmente a le ad

MinietrAcidn rle lA hormona. En efeoto, el foefi;ito perece re-

queriree parr. fosfori h•r li:> 11lucoaa y depoei tar glucógeno, de 

lH misma mAnera que el pot,,sio nui•1ent1t en el interior ele la -

ce1J.ula en relocidn directR con el glucdt'eno deposit.,do. Cier

to es que en ln hipop:lucemia tiende A producir un au.,,ento 1le

l11 {' lucop:endlisis y, quiz6, este efecto enmHscare nl pri-r1ero, 

1le modo que por eso a menudo el hig1<do ele los enimEiles que r!. 

ciben insulina muestran menos E".lucdgeno, CoMo siP1ultaneame11te 

se impide lR degredacidn de las grnsRs e, incluso, por el co!! 

trerio se Acelera le s!ntesis de elles, o sea le lipog~nesia, 

el ore:flnisl!lo tiende e consumir perfecte11ente cerbohidreto, lo 

que se traduce A 1A desaparición m~s r~pida de le glucosa, V!, 

ra que la insulina acelere le reP.ccidn de hexoquinnse parece

indispensable la presencia de las hormonas adrenocorticales y 

lE! de crecimiento, aunque la accidn de la insulina es, en re~ 

lidfld, anta~dnica a la rle est"'s hormonas. 

Sin que se pued¡:, entrar en explicaciones sobre el mecanis

mo !ntimo, a nivel enzim~tico, de ln accidn de la insulina, -

se sebe que lP insulina PcelerR el paso de ~lucosa del liqui

do tisulRr hE>cia el interior de lfls ci§lulAa. Lei. insulina feiv2 

rec·e le entrada a la c1Huln de torios los azt1c11res que. tengan

la sieuiente configuración en los carbonos 1, 2 y 3: 



'flº 
HCOH 

1 
HOCH 

1 
R 

En este caso se encuentra la D-elucose, la D-gel1:1ctoea, la 

D-xilosa y la D-erebinosa. Estos dos '11ltimoe son azdcares del 

tipo no utilizable y no sP. encuentran de manera natural en el 

orgeniemo; sin embargo, le inyeccf>6n de insulin11· acelera en -

penetraci6n 01 .interior de les c~lulas, sin que tenga ningdn

efecto en el coso de le fructose, con su grupo cet6nico en el 

carbono 2, o de le D-arRbinoe1:1 que tiene loe OH de manera o

puoata R los preaenteóos por au is6rnero L en le formula. Esta 

f'Cci6n de la inRulina pE>rece independiente de lR acelereci6n

del pvso de la glucose gresias " su converei6n en glucosa 6 -

foofoto, que permite conserY"r un alto gradiente de dif'usidn

entre el liq_ui<l·:> extrñcelular y le célulo. que serfe. especff'i

co en la posible Rcci6n de la insulina reforzsndo le ectivi-

de.d ele le. he:r.oquinast>. 

Se seíie.16 y<J que la insulina favorece la lipogénesis y de

menere. muy importente la convereida de r.arbohirlretnn en e)'e.

º"º• l!of., en los Pniinales pancreatectomizadps, ceei no se fo!: 

r•r;in ~cÍ.doa grasos y se acumulR el acetato que ea su precursor; 

los fregmentos de 2C acumulados que no se convierten en ~el~ 

dos de. cadena 1E1rg0 y que sobrepe.san 11.>.B cantidades del orea

nismo pera eer oxidados, se combinan formando cnntidadea de -

~cido e.cetoac~tico y de colester61, con la.a consecuencias co-



rresponrlientes de la cetoeifl y ls. hipercolesterolemia. 

De 11:1 miSl'll'I ma:ner"'• la faltf' ñe insulinu, e>ntep;6nica de ,, 
l1:1e hormom•s sdrenoc.orticalee, permite el ilominio de t!stas en 

ol sentido de trani;>formar e los amino:1ciños en eluc6e:eno y 

11luooea (e;luconeor,éneaia ), c_on lo cÚal ail'lpl.emente se tiene -

un factor sílsdido que contribuye al sostenimiento de ln hipe!: 

P,lucemiB .• 

jUit.IICA ,!!li ~ I!ISULiflA: 

La inaulinB. ea una prote!nfl pequel'ls, de peso molecular 

5 743. Est~ !ornada por dos cadenAe de amino:fotdos unidos en

tre si por puentes disulfuro. 

Gusndo se separan les dos cadenas de emino~cidos, la acti

vidad funcional de la insulina generalnente desaparece. Antes 

que la insulina pueda ejercer su BCcidn, debe "fijarse" a los 

tejidos, probablemente a las membranas celulares. El mecanis

mo por virtt1d del cual le insulina se fije. El los tejidos es -

formando enlaces entre la est't"Uctura de anillo disulfuro de -

19. cadena superior y los rE•dicales sulthidrilos de los teji

dos. LB. hormona antidiurt!tice se fija a las ct!lulas epitelia

les de los tt1bulos renales prscticamente por el mismo mecani~ 

mo de unidn. 
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Los primeros estutlios sobre el pllpel de la insulina. en el

metaboli smo de los norbohidratos deJT1ostreron tres efectos f'll!l 

rtamontales; 1) aumento del Metabolismo de 11'1 f.lucosa; 2) dis

minución de le com1entraci6n 1le plucosR en songre, y 3) aum~!l 

to de los rJP.p6sitos tisulares de f.luc6¡>eno. 

PACILIT/·CION ni,:L TliANS"ORTE D'S r.LUflOSA A TR.AVES DE LA :.•m,rnRA-
!!! CEWLAR: -- - - --- - - -

El 6nico efecto eislodo importante de lr• insulina, que yn-

está ampliE'mente demostrl1rlo es que aumenta el trensporte de -

lo P.lucose a través de las membranas de casi todas las c~lu--

les del organismo. 

Efecto de la insulina aumentando el transporte 
de glucosa en ambas direcciones a tra.vés de la 
membrana celulRr. 



~:n ausencia complete de insulina, el transporte de.glucoea 
·., 

nl interior de lea cllulas del cuerpo disminuye heste le -~ 

cuarto parte del valor normal. Por otro lado, cuando se seer!. 

ton cantidades excesivns de insulina, el transporte de. gluoo

se el interior de las ctllulee puede llegar a ser cinco vece&

mayor que en condiciones norma.les, Bllo eienifice que, entre

los li~ites de felta total y ~Tan aumento de insulinv, la in

tenoidad de transporte de la glucosa puede rnodificeree hasta-

veinte veces. 

Alf;Ulloa de estos experimentos, graciaa e los cuales ee de

moAtr6 tal efecto ecelerFdor de inaulin;i sobre el transporte

de rlucoea a través de la me~bTane celular, son los eie:uien~ 

tesa 

1) Como 18 é.lucosa se :fosforil,e inniedietamente desputla que 

entra en 1E ctllule, y no queda prdcticamente nnda de elucosa

~ por mas de unos seeunrlos despul§s de tal entrada, los e~ 

tudios que tendían a demoatr~.r un awnento de la glucosa intr~ 

nelular por efecto de la insulin11 héln sido muy dificiles, Sin 

embargo, ae he> logrado este resul t~•do por dos meceni amos: pr!, 

me:co, treb~jendo con consentraciones de glucosa celular tan -

altas que la glucosa que entra en la c~lula no puede ser fo_! 

forilecla de momento, y, segundo; trflbajando 11 temperatura de-

4ºc, psrR que los mecanismos celulares de fosforilscidn de la 

~l~cosa esten casi completamente inhibidos. Le fieura muestra 

un au-nento de elucoaR ~ dentro de l"s cl§lulae de un core

z6n perfun~ido por influenciR de le insulina, demostrando el-



afecto r.n1ltiple ñe lP .insulina. 
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Efecto de la insulina RU·~entando la consen
traci6n ~e glucosa dentro de las c~lules muecu 
lares. Obsérvese que en ausencia de insulina = 
(control) la consentraci6n de elucoeR intrece
lulAr persisti6 cerca de cero a pesRr de las -
consentrRciones e:xti•acelulares muy eleve.das de 
elucosfl .• (segt1n Park, 1·organ, r:11ji,y Srnith, en 
Eisenstein). 

2) También se han realizRdo experimentos sobre tr11nsporte

de otros monos~c~ridos similares a la glucosa, pero que las -

c~lulRs no metabolizan. Por ejerr.plo, la mayor parte de los t!, 

;fidos del organis!llo son incRpaces de 'rnetabolizl.'r la. galactosEJ; 

por lo tanto, l'' consentri.ci6n intraceluln· de eote monosaca

rido puede medirse con facilidad. Ha sido, pues, muy facil d!, 

mostra.r que la insulina aumenta considerablemente el trenspO!, 

te 'ele ealactosfl e través de la me·~brr•n11 celular. Lo mismo ca

be decir rle cierto número de monosacáridos m~s, sobre todo -



xilosa y galoctosa. 

3) lln. tercer grupo de expez:-ienciee se ha llevtl.do e cabo P.! 

re comparar loe efectos de le insulina aobre el metaboliamo -

de lu eluoosR en: a) suspensiones de cllule~ !ntegras, y b) -

homogenefz[!dos ceiulllres. En estoa experimentos, la insuline

oumente el metabolismo de lo. glucosa en lee cllulae fntegrae; 

pero en los homogeneizados celulares donde no quede membrena

celulnr, intacta, la hormona no modifica el metaboliamo de ·1a

gluoosa. Este ~eaultado indica que ea indiepenaeble la membr.! 

na celular pr:i.ra que le inaulino deeempei'le su funci6n. 

La elucosa aenguinea etraviezs lee membranas de las cllu~ 

lile de diversos tejidos, de acuerdo con eua necesidades. A~ 

nos de ellos son totalmente dependientes de la mioma para sus 

necesidades enereltices, como es el ceao del cerebro, por la

que es extraordinariamente senaible a un descenso brusco de -

la glucemia. Por el contrr:irio, el mdsculo puede recurrir tam

bien, como fuente enere~tice, a los cuerpos cet6nicos, por lo 

que no depende tsn estrictamente de la glucosa senguinea. El

mdsculo cerdiaco puede tembien utilizar el ~cido l~ctico cir

culllnte por le Sfine;re pare la producci6n de gluc6geno O de 

enere;fe., por lo que tiene un" mayor independencia ·respecto a

lea vArie.ciones de le ~lucemie. 

Une. vez en el interior de le célula, 111 ~lucosa 6 ·roafato, · 

puede seguir les diversas vies nieteb61icas. La glucosa saneu!. 

n·e·e. puede tar~bii§n aer elimin,,d11 el exterior por le aecreai6n- · 

urinerif! atre.)I'ª df! loe riñones. llormalniente, la centideid de-



e;lucoef.I eli· •i111•d11. por este camino -f'lUC!!)BUria :fieiol6gica-

eR rnuy per¡ueñf•, •lel o:rden de mg. en 24 horHs 0 pijro cuando por 
:,. ... 

un eporte exterior brusco y excesivo, o por trenetornos · Íneta-· 

b6licos, el nivel de la r:lucemiR sube' por encima de 1.7 g, -

por 1 000, esta eliminE'cidn de glucosn por la orina pUede .. eer 

considerable. 

IguPlrnente puede ocurrir en procesos que E'lteran los meca

nismos renales de excresi6n. 

~ M ~!.fil! RF.flTTLACTOfl: 

LF.1 fuente cuantitativamente m~e importante de la glucosa 

SF.lnguinca ea la dieta. Este aporte ee discontinuo y el ritmo

e intensidad del mismo influyen sobre el nivel de glucosa ci!: 

culE>nte, es decir, sobre le glucemia. Después de una comide -

rica en hidratos de cF.1rbono, la glucemio PlcBnz~ su nivel mas. 

eleVE1.do y, por el contrario, rlespm!s de un E1yuno de 8 a 12 -

hrs., el mas bajo. El valor de la glucenis en estas condicio

nes a e ayuno y en reposo es de o. 70 a O, 90 g. por 1 000, de-

terminsdEl con t~cnicas que no est~n in:fluide.s por otras sus

tenciaa reductorf.ls de la sElnp,re, en cuyo ceso laa cifras obt!, 

nidas son s~go mas oltos, 

La see;undP :fuente de lF.1 p,lucoso saneuinea es lF.1 hidrdlisie 

de lA glucosv 6-fos:fato, con la subsiguiente liberaci6n de la 

glucosa intracelular en el espa.cio extracelular, a la sane;re,.;: 

Com'o suministradnres de este tipo se encuentran el higado prt' 

mordii;ol·~ente, como 6r~sno mas rico en elucoea 6-fosfatasa, y-



despu's loe riílones y el intestino. El tejido muscular no es

cap~B de suministrar elucose a le aanere, por carecer de ésta 

fosfatesa, indirectamente puede hacerlo e trev's de loa pro-

duetos finales de le eluc6lieis, láctico o pirdvico, ya que -

estos pueden pesar a ln sangre y ser reconvertidos a glucosa.

en el higE•do y le elucose pAee.r a le sangre. La glucosa 6-fOJl 

fato puede preceder del glucdeeno, por hidrólisis del miemo,

y por ~tra parte, de la propia gluc.ose de le dieta, de los o

tros azdcares interconvertibles con ella de la reversi6n de -

le via da le glucdlisia, o sea, de cualquier producto interm,! 

dio de le misma, y ademla de sustancias no hidratos de carbo

no, como determinados aminodcidos y la glicerina a cuyo proc!. 

so se le denomina neoglucog~neeis, en el sentido de ganencia

neta de glucosa, no estl clara e partir de loe leidos grasos.:. 

Vuelve a desce.rtarae equ! el pepel central de la glucosa 6--

foafeto en el metabolismo de loe hidratos de carbono y llpare

ce el hieedo como el principal 6rgano encereedo del mecanismo 

glucoetaitico pera m0ntener l~ elucOSil eaneuinea dentro de los 

lfmites normales; cuando loe suministros de elucose, o sus -

precursores, non abundantes, el higado le el•ne.cenq en f'orma -

de gluc6eeno, par0 convertir este gluc6geno en glucosa, cuan

do el hivel aoneuineo éstá desciende. 

El conjunto de viAs de aporte y retirada de glucosa seneui 

nea pUP.d e esque·nflti zar se de le siFUi ente forma: 



Glucdpeno Glucosa de lA Gluc6peno 

Pructosa y r l ditta . r l .. 
gnhotosa de-Glucosr;i 6-:rosfato~rnucos11-rnucoae 6 
11 dieta fos:rato 

HIG.ADO SANGRE TEJIDOS EXTRA 
HEl'.ATICOS -

L!l tasa de elucosn en la sanere, ea decir, la elucemia --

tlepende del ec¡ui li brio entre· los fncto11es de aporte, dieta y

glucogendlisis hepátice, y los de retir11de, .utilizncidn tisu

llir y elimin,.ci6n urinAria, El eiporte dietético es variable -

en awnento n ritmo y calidnd, y, por otra parte un nivel alto 

rte ln plucemin in crementa de por si la utilizaci6n tisular -

de glucosa, pero precisP.•~ente por lP. variabilidad de los apo,r 

tes ex6renos, y de llils diversas necesidades tisulares en el ;.. 

tie:npo, eRta serie de procesos eati1n sujetos fil control y re

gulacidn de diversos ~ecaniamos. 

LA utili7.nci6n tisular de ln glucosa estÁ° regulada especi!!_ 

lmente por una hormona (insulina), La inyeccidn de esta ho~n.2. 

nE> dr• ltieE>r a un r.lpido descenso de 11> elucosE> sanf,uinea y a

un aumento de los productos derivPdoa de la misma (~r.ido lác

tino y pirdvico, gluc6peno muscul!lr, ~ciños grasos hepáticos) 

y del cociente respiratorio h~ci~ ln unidnd, i~dicio de com--

bnsti6n preferente de glucosa, Inversnmonte, 1m las lesiones

de 
0

lP.s oélulrs secretoras de i;:oita hormona· {diabetes) espontEt

neea o ex¡ierir1ent1o1 lee, se prodvce un OU''tento ele lfl elucemia ,-

-. 



frecuentemente h"sta niveles en loa que 11pereoe gluooeuria y

cle11oenso en la produccidn de glucdgeno 3' de '1tcidos grasos, 

Sola h11 comprobado, que lA glucoquineso propiamente dioha

ea insulinodependiente, Otra aocidn que se ~~ demostrado eje!: 

ce es aobre le cantidad de glucosa 6-foefetasa hep~tica, La -

insulina disminuye le tesa o Pctividf.'d de est11 enzi'lle, En el

d&ficit de insulina, por el contrario, se encuentra aumentada; 

Jle 11qu! resulte que el peso de le elucoaa del hieado e, la Sil!! 

{'l'e ea mRa 11lto en el sujeto diab,tico que en el normal, 

... _ 



'A':OIOU nr.; LA u:s1·1rn.A snnRE EL l"RTATIOr.rm:o llE CATITIOHI11Il.ATns -.--- -- -
J:l!!..!!li~= 

TodaVfA hsy f1 lgunaa dudes sobl"e la. »ccidn de la insulina -

un el metabolismo de c11rbohidr1<toe en el hier•do, porque esta

horrnona no p:rovoce un auP1ento inmediato del trnnsporte de el.!i 

oosa hacie lPs c~lule.s hepdticas, e diferencia de lo que ocu

:rre en el mdsculo esquel~tico y en l.P mayor pa.rte de todos -

los tejidos. 

Pero le insulin11 tiene, cuE•ndo menos, tr11s ~rectos princi

pales sobre dicho metPboliamor 

l. La insulina provoce liberacidn inmediata de glucosa del 

hieado haciR l~ sanpre, con la disminucidn correspondiente 

de las reservfis hep~ticas de eluc6eeno. 

2. En lfls hor0s que sip,uen • la &1dministr11cidn de insulina, 

si al mismo tiempo se inyecta al anir111l Wl exceso de {'"lucosa, 

se produce inversidn del fendrieno mencion,.do y la glucoso pe

netra en las c1Hulas hep~tic11.s; en consecuencia, el depdsi to

hepf<tico de elucdpeno ª~~ente. 

3. La insulina Acelera el metabolismo de la elucoss en el

higado hesta 300 o 400 por 100, pero este efecto es muy lento 

y requiere de 12 a 24 hrs. par~· tener lugRr en cpntreate con

el efecto r~pido que se produce en los tejidos extrahep~ticos. 

Estfls diferehciPB entre el efecto de lE• insulina sobre las 

c~lulRs hep~ticas y otras c~lulas del oreanismo no se han ex

plicado todavfa; pero podrfan deberse a loe tres fr.ctorea ei

euientess 1) En condiciones naturales, las c~lulas del higado 



son muy permeables e le plucosa, de manera que lEI insulina m2 

difioa poco o nRda el transporte de ~eta 11 trevlls de la mem-

bronEI del hepetoci toe 2) Las clllules del hip,11do contienen -

er11ndes cs.ntidfldes de 6-fosfatesa de glucosa, enzim!I que des

fosforilEI continuamente le. g.lucos11 previa~tente fosforililda.-

Por lo tanto, lr> e;lucoee no quede encerr11d11 en el hep~itooi to-
f 

por el mecanismo de fosfo.rilllcic5n, como ocurre en l1>s cl!lules 

muscul!lree y en el oreenismo én e;eneral.-3) La.a cl!lula~ del -

higado contienen una enzime especial, 'l" eluc~cin11s11, que ca

si no existe en otres c~lál11s, este enzima produce lo foefor.!, 

lecic5n de l!I f,lucoae, función que lleve e cebo le hexocinase

en otrfls c~lulas.· Sin embargo, le e:lucocinflse del hepetooi to

P.Umenta considereblemente en les 6 e 12 horas que sieuen 11 la 

aclininistracic5n de insulina. Por lo tanto, lF capacidad de lair 

cl!lulRB hep~ticae pern fosforiler le e:lucose, en vista e uti

lizarlEI en erFndes C6ntidades, aumenta pregresivamente dliran-
. • l . r· t? -· 

te lAs horas que sieuen el ini.cio de
1 

le 11cp
1
ifn ·de l" hormona. 

A pE1rtir de estPe carActe~!etic!I·~ dei·h~itocito, se po--

drfa pensar que le disminucidn iniciel de -elucdpeno hepdtico-

se· debe fl l sieuiente meceni amo; lR Fcci6n ele lo insulina ,so

br~ el 1ndecálo y de"ltfs tejidos produce une entrede rifpida de

e:lucosri a lPs c4!lulas perif~rices, disminuyendo la glucemia.

Por lo tanto, lR e:lucose, desfosforilRde por efecto de la 6-

foef11taea ele glucosa, sale rf.pidamente del hepP.toci to, y las

reservas de glucdpeno del hir,Pdo disminuyen. 

f.l nuevo· aUJT>ento tle lF'S reeervee que ee observe a cabo de-·· 



/ 
a:Ieunas horPs pRrece resultar a l" ll.numul1o<oi6n lenta de glU0,2 

cinssa en loe hepatocitoe, lo que acelera la fosforillloi6n de 

lo elucoea, y si€tmif'ica mnyor utilizaci6n de le misma en las. 

o&lulRe del hie-ado, con me~'or al mecsniemo de gluc6eeno. 

Tl!ANSFERENí!IA JJE r.wcnGENO llEL HrnADO A y·3 i 1u:;nu1rs ESTRIA
lJOS llESl'lJES DF. .AD!.'IIIISTRAR INSULINA, 

Le edminietracidn de insulina produce rápida deplecidn del 

eluo6e,eno hepdtico, con acumulacidn de eluc6eeno dentro del -

m~sculo estriado, Luego, Pl cabo de Ble.unes horFs, el aumento 

<le f'lucocinasa del hip.ado permite que tP.!'lbien aumente lR re-

serva de glucdeeno en ~ate, ai hay bRstrinte ezdcar en los al.!, 

·1on1.os.' El riecanismo global permite ea!· unn transferencia ri

pide ele e;lucdfeno del higedo a. los mllsnuloe cuando estos lo -

necesitan, 

a & .Y ' I 10 tL l'f 1• lf 

Efecto de la administr-... cidn de insulina y elucosa 
r.obre los depdRi toa ele elucde-eno r1e higado y mus
culo; elucogendlisis inmediata en el higado y --
plucogl!nesia inmediata en el musculo estriado, se 
guida de glucog~nesis tardfa tambi&n en el higado 



nmcrorr Al~!ORTICHJJIDORA DEL HIGADO .l'J.NA LA GWf:O:>A: 

:S. e;lucoea puede penetrar faotlnlent• en lee ollulee hep4t! 

oea en ouelquier direooi6n, pesando por loe espacios liquidoa 

tlxt1•0celul1>ree 111 interior de las c1Uul11e hepl.!ticee pal"'-' eer

n lmaceneda. como eluo6eeno, o bien deeintegrandoee el p,lucdge

no en eluCOBS que luego pAaa r•pidament~ 8 lOB liquidoé extr,! 

oeluleres. As!, J-'ues, el higedo actita como un gran 11lm11cen -

P"'ra le e;lucoen; en caeecuenoia, actlla como un eieteme amort! 

guedor de lA elucosa. Cuan<'lo penetran en el liquido extrecelJ! 

.l~r oentidedee exoeeivee de gluooae, lila doe terceree partea, 

Dproximedemente, se Plmacenim inmadi11tamente en el hiendo, lo 

ouel impide un aumento excesivo de 111 glucemia. Inversamente, 

cuando lA elucemi11 ñisminuye por debajo del valor normal lR -

glucoee. e lmnoenflda en el higa do reateblece rl1pida.mente le co,a 

sentroci6n da glucosa en lA BE!ngre. 

La inaulinH desempeñe un papel fundamental en la regula--

oi6n de le f"unci6n hep~tica de emortie,uaci6n de elucoea; en -

aueenoia de insulinn disminuye mucho lo elucocinaea de hepat2 

cito; esto dif"icult:ci el lllmPcenF•miento ae rlucoee en oseo de

exceso en sFnere, y su libereci6n en ceso de necesidad peritf 

-ricn. 

El sistem" e'!lortieiwdor de r.lucoaa del hie;ado reduce la v~ 

riecicSn de la f'lUCemifl h~str• Elpl"OXÍMBdamente le tercerA parte 

de lR que se produciría sin hipado. 



i:dem~s deo actui;r co'!lo un 1<lmflcen iriportante para la eluoo

oa, el hieadn ta:nbicn nyuda e rep:ulnr lfl ¡;lucemb, E1uo1entando 

1•• p:luconeoeéner.is cuando se necesita pl\lcos11 en el liquido -

ext•'EHielular. "Znt.reo 111 s corii(iDs, cuando no se absorve e;lucosa 

cl,..l tubo cli¡restivo, el hip.odo prepar1-< plucosa ile los am.ino.Sc.!, 

dos y de lR t.licerim• p1·oveniente de las eroslls. Este ea uno;,. 

de los "1edioR p1·incip~1les fTl'Cii;s 9 los cuPles la e:lucemiR se 

conserva en va lores norma les durE1nte e 1 peri ndo interdireati

vo. Los. e:lt1cocorticoi.cles probablemente desempei'len un pRpel im 

portante en l>< rnoviliz,..ci6n de aminolfcidoa y grosas durante -

el periodo interdirestivo y, po1' lo'.h-nto, aumentando 111 can

tidRd de plucos& sintetizade por la eluconeofénesia en les c,t 

lull's del hif:F1do. 

EFM)TO DE LA !l!SULITIJ; SOBRE L/! GONSENTR.Al:IOll SfHGUINE>. DE G~ 
COSA: 

En vusencie de insulin><, unfl proporción rnuy pequei'la de le

elucosfl 11bsorvida del tubo digestivo puede penetrar en Iris c! 

luli>s tisull'lres. En consecuenciP, 111 consentraci6n sanguinea

de rlucos~ sube mucho desde un valor no~~el de 90 mg. por 100 

¡ ml. hesta 3•)0 a 1200 mg. por 100 mililitros. 
1 

' ¡ Por otro lRdo, en prP.senci1< de un !'!Xceso de insuline, el -

i transporte de plucos" h,..cia el interi'lr de lns célulos eA t&n 
! 
¡ rlfpido que lP con¡ientreci6n en s1>ngre puGde disminuir hi>sta -
J 
¡ 20 a 30 mg, por 100 ml .. ~·or lo tanto, la secresi6n de insuli 
' . -
· nFo por el ptincr,.as debe eati<r controladn en forma muy precia!' 

pe.rP. que lP consentrJJci6n de plucos0 saneuineR tE>mbién sea --



. ·~ - . ~ ~ 

m11ntenide todo. el tiempo en un v11lor constante y norm11l. 

EFECTO DE L/l GWCOSA SOBRE LA. SBCRBSION PANCREHICA DE INSUI!I 

NA 1 i-1ECA?lISMO DE llB'l'RO.ALr:ENTJ!CION Pl.R.I EL coriTROL DE LA GLU

OEMIA 1 

La coneentrecidn de glucosa del plasme tiene efecto direc

to sobre loe islotes de Lengerhane pare controler au produc-

ci6n de insulina. El pfncrees e1aledo, partundido oon une ao

lucidn rica en glucosa, secreta cantid&dea muy altee de inau

line. Por lo contrario, secrete poca hormona CUflndo lEl conae!!, 

trPoidn de elucosa en sangre disminuye. Por lo tanto, la ae-

creaidn de ineulinfl por el pdncreae constituye un meceniemo -

muy i1nport;-.nte de retroalimentacidn p11r11 el control continuo

de le coneentrecidn aPnguinee de glucoe11. 

EFECTO DIABET-OGErfO DE LA ELEVAGTON PROLOHGADJ! DE LA GLUC:Bf\lIAr 

Cuando la c.oneentraci~n de glucoee a&nf:Uinea autre una el!. 

vacidn prolonger.a (por comer dem11ciadoa elimentoe hidrocflrbo

nedos, o por edminietrecidn exdeen11 de une o mas de les hOI'r'l,2. 

nas diabetdeenas; horrnone de crecimiento, elucocorticoidee, -

hormonfl luteotrdtice, o tiroxine), pueden "eeotaree" les c~l!! 

las beta de los islotes de Langerhans,' fl<lopt11ndo 11specto hia

lino, perd~endo sus gr~nuloe, y cesando percial·o totalmente

lR produccidn de insulina. El resultP<lo es un ceso típico de

diPbetea. 

DDBETES E)Q>ERI!'.ENTAL J'RODVC'JIDA ~ ALOXHlA1 



--p,,,:. 

In le prdctica pere producir diebetea, •e emplea o menudo, 

en vez de la pancreatectom!e, la inyeccidn de •loxane, sube~ 

tencia de estructura piri~fdica, lo cull resulta en un m4todo 

sencillo pera destruir las cllulaa beta de loa ialotea de l'AI!!, 

gerhens del pafnoreee, donde se produce le insulina. Le i117ec

cidn de diversos compueatoe or~lnicoe con elevado contenido -

de grupos -SH (eepecielmente glutation, oiatefna, etc.), pro

tegen·. al animal tratado con elouna, quiz" por le in11otiva~ 

cidn quimica directa de ella. 

Bl cuadro clinico obtenido en le eloxene es distinto al o.!? 

aervedo con le pencreatectomfe totll, pues muestra meyor hi-

perglucemia (por lo tanto, requerimiento de inauline lllBB el..., 

vado), pero menos cetoeie 1 menor gre.vedad del cu11dro cllnico 

propiamente dicho. Estos hechos pueden deberse e que, en el -

animal pancreatecto~izedo, ee extirpen tambiln lea cllulea a.! 

!a de loe islotee,"mientr~s que en el animal aloxeni~ado ae -

.Preserven let~s y persiste la actividad de su producto hormo

nal, el i,luceg6n. 

Hu-e.o 
1 ' o.e e.:O 
1 

Im-e•O 

~LOXANA (2 1 41 5, 6-tetraoxipirimidina) 



CFITULO nr 
EF¡.;CTOS ~ Jt.:! ESTRUCTURA:; BUCHES 

ErJ'ror·ATITIS D!S'BRTtr.Jls 

Si no está dominad&, la diabetes puede orieirt&r complica-

oiones serivs que aeraven cualquier enfermeilarl oonco1nit"nte;-

1m general, esto ee rlebe P que está difl"linuid11 la resistencta 

n hi infecci6n. l'or otrH p11rte, en cuslquier luear que se ma

nifieste, influye de modo adverso a la diabetes. 

E'l'IOLOrrH: 

J,¡¡ düibetes es unr-i alter11citSn ,Jel metnbolismo de los hidr.!!. 

toa de carbono y es caue~oa por deficiencia en la secres16n -

de insulina •. Segdn Rudy y Cohen (1938 ), las monifestaciones -

buce les .probablemente se deben e ln deshidrat::ici~n y exceso -

de az6cP.r en ios tejidos, que nisminuyen su vitalidad y a la

resistenciB 8 la in,fecci6n. 

SINTOMftTOLOGIA 1 

La boca presenta un cuadro patoldgico que puPde encontrar

ne en cunlquier enfermedud debilit&nte, pero que ea eápecial

r.iente con11n en la diE•betes. Vaccori (1938) examinó le boca de 

cien pacientes diabéticos y encontró xerostom!a en el 95 por

ctento, svbor dulzaino, en el cinco por ciento¡ gingivitis -- / 

n11rf;inal, en el 111.1 por ciento, y eilfermedad del periodonto

en el 51,8 por ciento. Stream (1938) menciona la comezón de -



le encio en 5 casos, y a es~e sintoma lo llama prurito de l~

snoia. Kent ( 1933j .examincS o. 566 p!!cientee; encontrcS que .el -

• ~:; por ciento rnoatraba diversR·a .cantidadM de c~loulos gin_gi

voles y el 60 por ciento tenh gingivitis. 

\Villiama augiere que deben distinfuirae dos tipos de eato-

meti tis diabdtica. Uno se encuentra en loa pncientes con die-

¡ hetea aeud" y otro en aquellos en que le. diabetes se mantisne · 
i· 
i; domineda. Iludy y Gohen, que exarninaron a 403 pacientes diabd-

1• tices, 11,.,gn,•on r• lr.n concl.usionas sip:uientes; en los pacien

j, tea adultos de diabetes dominRda que tienen dientes suelen -

j, verse fuertes dep6sitos de t6rtaro eeneralmente e~ la varie-

1 dad aupregingival. Lfl enfermedad periodontal, especialmente -
1 

1 la periodonti tia marginal, es. muy frecuente·, .y en geberal --

l ooincids con falta de hieiene. En los pocientes jovenes es C.2, 
i 
! ~dn la atrofi~ alveolar que es probable sea debida a la diab!. 

tes, porque dificilmente podr!a atribuirse a causas locales. 

Los pFlcfentes con diabetes no tr11.tada o inaufioientemente

dominada muestren notables altera.ciones periodontales. Las e!! 

oias est~n hipertrofiadas ; las pPpilas gingivalea estan in-

flam~•da.s, dolorosEJs y sangren con fPcilidRd. Loa dientes se -¡ 
j aflojan y estl1n doloridos, Con frecuencia se forman abscesos-

1· gingiVRles y a veces vemos proliferaciones polipoides que na-

cen bajo el borde de la encia. 

TRATAIUENTOs 

Debe recordarse que perP curar lPs afecciones bucales es -



pr~oiso curar le causa subyacente. No debe e3eoutaree ningdn

trr<te.miento periodontal ni intervenci6n quirurgica ain antee

domin1.>.r la diabetes por medio de insulina y une. dieta adecua

da. Baudovin, Jz•rad y Lewin, hacen notar que en loe diab,ti

o os 11.>. Pnestesia entral'le eepecis l rieseo, y recomienden la i!l 

~uline intravenoss en les operaciones de,ureencia. 

DIABETES ,! fil! RELACION 2.Q!! !!_ ~ ~I 

No se conoce bien le rela.cidn entre di11betee ·y treouenoia

de caries dental. Zilz y otros cliniooe han sel'lalado la edbi

ta aparicidn de caries en diab,ticos no tratados. Un ewnento

considerable del n1'roero de nueves cartee en el adulto obliga

ª exclu!r le posibilidad de diabetes o estados de hiper o hi

potiroidismo • .Aunque no se conoce bien el rnecFlnisrno causal -

r.el aumento de caries en le diMbetee, parece que le enterme-

ded influye en eu produccidn. 

Es probable que intervenga l~ dieminucidn de seoresidn sa

lival en loe diabt§ticos. Kirk y Simon tambien p1·etenden que -

en teles pacientes eet6 FtunentFldo el contenido ferrnentescible 

de la saliva, lo que proporcioner!e. un medio apropiedo pere -

producoidn de dcido. La presencie de P.lucoea en le saliva as

eaos enfermos no es constante, eunque se han referido caeos -

de e;lucosielorree. Parece que 11'1 exi stencie ele glucosa en la

sn livu depende mr1s del umbr11l de nquelle. en las gl11nclules sa

livales que la greverled de la diRbetes. Gore ere!§ que le ma--



yor prediepoaicidn a la ce~iee debe obedecer en gran parte a

la cantidad de ineuline en dichas elindulaa. 

No h97 pruebes que indiquen aumento de caries en diablti-

oos sometidos a tratamientos. Body 1 Drain aeffalan que loe -

niftoe diablticoe alimentados.con dieta pobre en hidrocarbona

doa retined~s son relativamente inmunes a la cari.ee dent•1. 

En la diabetes, ente!'lledad en que aon muy ooanJnee las alt!' 

raciones periodontalea, dice Mieh que la caries puede aer tmi. 

excesiva que a ,veces ea el primer eintoma de entermedad. Se -

dice que la causa ea el aumento de loa hidratoe de oa~bono en 

la aaliva por la dituaidn del alto contenido de azdcar en la

aanere. Bn·laa publicaciones dentales de hace •18unoa aftoa -

encontramoa mencidn de la caries di•b•tica, que ae dice afec

ta el cuello de loe dientes en todas aus caras. Sin embargo,

en un estudio de 566 pacientes diablticoa en el Hospital de -

Deaconeaa, de Nueva Inglaterra, Kent (1937) encontrd que· loa

.pacientes diab&ticoa tenle.n menoa caries qua loa no diab&ti

coa. En cambio, Cohen (1947) obaervd que en loa diab&ticoa j~ 

.venea en lugar de une diaminucidn de la auaceptibilidad·a la

ceriee, hab!a un aumento acelerado con la eded. Loe intormes

limitadoe de que disponemos no apoyan la creencia de que hay

un aumento en el nivel de glucoae de la aeliva que predi11pon

g11. a la caries dent1H. Nuevas observaciones aobre. lea propie

dades inmunoldgices de la aelive ayudarln a evaluar los erec

tos de la diabetee eobre la cartee dentll. 



DIABETES ! ~ HEI.J.11ION Q!lli. J:!!l! ~ M INPECCION 

Cualquier fuente de infeccidn reduce la capacidad del OI"g,! 

niemo para metabolizer los el~cidoe. Los focos de 1nfeccidn -

period6ntica o periepical tienen particular importancia en -

loe cliabéticos, ye que pueden transformar unn dia.betes relat!, 

vomente leve 911 un proceso grave. Los abscesos dentarios y la 

porodontosis extensa pueden ser suficientes pare producir gl~ 

oosuria en los diab~tioos o, en casos raros, incluso coma di!, 

bdtico. Jóslin ha visto agravarse la diabetes en presencia de 
1· 
; estados inflamntorios de las enc!ns y tejidos de soporte de -

i 
' 

los dientes. 

D•Ingianni cita casos en los cuales se rle~ostrd el favora

ble efecto producido sobre la diabetes por la extracción te -
dientes infectados o la impresidn de focos reciduales de in

fección en ml'ndibula.a enoddntic!'s, La elucemia en ayunas en -

un paciente era de 210 mg. por 100 antes de extraer los fOCOS 

buc'ales de infección y de 96 mg. por 100 después. La.a curvas

de toleroncia a la elucosa tambi~n se normalizaron, Después -

de la operación pudo suprimirse la insulina y en algunos ca-

sos se dominó la diabetes con solo una dieta restringida. 

Les afeccidnes periodó11ticas proporcionan una zona mas am

plia de absorción séptica que las periapicnles; los tejidos 

en el primer cnso se tre.umetizan de manera constante por la 

masticación. Debe destaca9se la necesidad del tratamiento co!!_ 

serVador de la parodontosis en los diab~ticos, Deber' evitar

se el traumatismo de loe tejidos y no ee usarán preparados 



consentrPdos de yodo. Los dientes que continden flojos des~ 

pu•s de dominaña le diabetes y del tratamiento local adecuado 

deberln extraerse. 

No est4 justificada la extreccidn de todos los dientes de.!!. 

pulpadoe en los dieblticos, siempre que hayan sido tratados -

por m&todos apropiados y que los exdmenes periddioos consecu

tivoe indiquen unA buena respuesta de los tejidos. Los dien-

tee con extensas zonas supurndas deberln extraerse. 

Los dieblticos necesitan cuidados odontoldgicos reeularee

Y frecuentes. Entre •stos hállase el instruirlos en la manera 

de conservar la boca en el mejor estado posible de higiene.-

Todos los focos de infeccidn deberln eliminarse, No es extra-

flo observar que después de eliminar dichos focos de infeccidn 

disminuye le cantidad de insulina necesaria. 

RELMlION ~ nIABr:TE3 .! lilli TEJIDOS PARODO:.'TAI,ES: 

En le literatura dent~l han ap~recido vartos estudios en -

los cuales se habla de le relacidn de la diebetés mellitus --

con le covidr•d oral. l.!uchos de •stos estuC:ioe relacionen la -

diobetcs melli.tua_.con cambios patoldgi.cos del pfirodonto. Es~ 
so 

toe cambios petoldgicos del pRrodonto han sido mencion~doe en 

diferentes estuuios: 

1) Enc!i, frágil 

2) Sangreda gineivál 

3) Color violoceo de la enc!a 

4) Formacidn de bolsas 



5) Movimiento denMl 

6) Atrofi0 alveoh•r 

7) Ene:rosumiento dHl lie;Pmento peroclont~l 

íl) Dolor 0. 10 percusión !ltmtdl 

9 )' l 'Elyor pérrli.d0 ele <liHntes 

10) Fo,·mAci6n de cdlculos 

11) Pérdida rlel punti lle o de lo enc!a 

EstRs relaciones fueron hechAs por diferentes autore~ como 

nudy, Cohen, Rutledge, Ziskin, Pollack, Loveesdet y otros. 

En un estudio epir1emio16p;ico de diElbetes mellitus hecho en 

1959 en 100 p0cientes, los autorea observaron los miemos cam

bios patol6¡;icos de los tejidos poro~lonta les. Cheraskin y Ril:). 

gedorf encontraron migrado mayor de enfermedad. periodont.\1 en 

disbéticos que en pPcientes no diabéticos, Har0 et al observ~ 

ron 11ue pf cie~tes diEtbl§ticos con periodontitia ten!an una coa 

eentre.cidn de glucoso en las bolsee perodonta.lee mayor que en 

pacientes sin diabetes, Goldman concluyó, "pE1.cientes con dia

betes juvenil presentaben una destrucción osea mucho mayor ,,.. 

que pecientes con rectores etiol6eicos loca.lee sin enfermedad 

sietl§mica". Goldman y Cohen escriben, "existen puntos que no

han sido acl0rF<clos sobre los cambios precisos que sufren los-

tejidos parodontFles de perRonae que sufren de diabetes, pero 

hay una duda m!nü1A de que sleunos cambios ocurren y afectan

e.<!v~reemente al parodonto en sus ree.coiones con los irriten

ten locnles". En 1969 Cohen, P'riedmen y Shapiro concluyeron: 

Es up¡¡rente que el grado de pérdidv de ineerci6n epitelial 



de hueso 0lveolar, y movilidad dentAl "ª meyor en dieblltioos

que en no diab~ticos. 

l.tckensie y Millard en un estudio en el cual ee compard pl,t 

didn de hueso, pt!rdid11 de dientes, presencie de olfloulos en -

pscientes diabt!tioos y pacientes sin problemas siatlmicos, -

los 0utores.observ,ron que no habla ninguna diferencia esta-

d.1'.stico entre estos grupos de pacientes con relecidn a pt!rdi

da de hueso alveolar, pl!rdida de uientee y formacidn de cdlc.!!. 

loa. 

Benveniste et al, en estudio en diebt!ticos controlados hi

zo eatedraticas de regresidn mdltiple de los datos obtenidos

sobre gingivitis, cdlculos y formacidn de bolsee; el resulta

do de le estadística ful! que no hey diferencie al€,Ull• en el -

eCltado parodontal entre los pFcientes d.iabt!ticos y los no di.!; 

bt!ticoa. 

Nord et al, en 1970 observó le 0ccidn proteol!tica de la -

place bacteriana en pacientes disbt!ticos y no diablticos con~ 

periodontitia. El re.eultado del estudio fu6 que la ectividad

proteol!tice de lP. p1sce bPcteriene es igual en los dos eru-

pos de pFcientes. 

!1tehrotra et al, estucliaron la correlecidn de azdcar en sa

live y azdcer en le sPngre con le enfe:nnedad periodontel e H!. 

eiene orPl entre diebt!ticos y no dieht!ticos. Los autores no -

encontraron ninguna correlPr.idn entre e.zl1cer en saliva y en 

le enfermed&d perioclontal y tampoco hubo ninguna correlacidn

en nivel de azt'i.cr r en sangre y enfermedad periotlontfll, se usd 



el !ndice de Rusell. Glevind et el estudiaron lB condición -

del perodonto en diabéticos que h9n sido reeulados y control.!. 

dos en. su elucoee, este grupo fue compRr8do con un grupo de -

p11oientes que no padecían diabetes mellitus. Loa autores con

o luyeron le razón de que lPe lesiones parodontsles son simil~ 

res en diabéticos y no dtabéticos es que existe un alto coefi 

ciente de correleci6n entre el eatPdo de se.lud p11roclont11.l y -

la placa dental, en diabéticos y no diabáticos. Esto augiere

que lR iniciación y el grado de inflemaci6n de los tejidos P.! 

rodont1:1.lee es causedo por el meciinismo de 111 plocP bE>cteris.na. 

El ligero sumento de la destrucción ps.rodontal visto en P.! 

o.lentes que sufrían de rliabetes por un ~areo periodo y que t.!!. 

n!an cs."lbioe patol6eicos en lt< retint<, Peflejsn una deficien

cia en la resistencia del parodonto. 

Belting et·"al, en un reporte clinico del estado perodontsl 

de pacientes· con diabetes y sin diabetes llegaron a los si--

guientes puntos: 

1) LE! severidad de le enfermedad periodontal fué sienific.!! 

tivm~ente •o.syor en el grupo de pacientes con diPbetes melli--

tus. 

2) Observaron que al aumentar los depósitos de cdlculoe la 

severidad de la enfermedad periodontal aumente significativa

mente en los dos grupos de pacientes. 

j · 3) A maYor edad lfl severidRd de la enfermedad periodontal-

! aumenta en ambos erupos de pacientes. 

Finalmente concluyeron diciendo que la edad juega un papel 
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m~s importante en el desarrollo de l• enfermedad periodontal

que el grado de diabetes. 

Stahl et al. Me !.lullen et al. Bjorn y Ruaell• en diferen

t~e estudios hietoldgicoe obeervaron cembioa vaeculeree en el 

ligamento perodontal. enc!a alveolar y enc!a insertada de pa

cientes que auf'r!en diabetes. Estos cambios vasculares eran -

principalJOente eneroeamientoa de las paredes de los vasos re

duciendo el ldmen de 'atoa miamos. !atoa datos sugieren que -

loa tejidos perodontales de p11cientes con diAbet·ea estafn def!, 

cientes en o:x!eeno y nutricidn debido al reducido ldmen de -

los v11eoe. 

Experimentos en animales se han realiz•do•para poder util! 

zar la relacidn de diabetes con el parodonto, generalmente en 

estos estudios se ha incluido le diabe~es por medio de.drogas, 

princip111mente •aloxan• Shklar et al, Glickman et al, Stahl.

Los diferentes autores de estos estudios hechos en animales -

observaron que los animales con diabetes sin irrit~tes loca

les no difieren de los 1111imales con control en la ealdd paro

dontal. Se observd tombien, que loe animales a loe cueles se

les hab!a inducido diP.betee y presentaben irri tantee locales

ten!an una destruccidn parodontal m6e severa que en animalee

con die.betas con compnrRbles irri teciones loca lee. 

Esto puede interpretarse en que ls enfermedad eiet~mica de· 

diebetes act~s disminuyendo la resistencia del parodonto al -

igual que l~ cepncidad de reperaci6n de loe tejidos perodont.!i 

le1:1. 
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EF'~:ClTO ,!!g DIABETES ~ BSTRUCTTIRA~> fil! :JClPOílTE ,!lEL ~ !
~ ~: 

Loa dltimos he'1l0zpos referidos hl!lcen pensar l]tte cuando -

existen le.a llamadas complic1•ciones ve.soulerea de la dirbetes 

(retinopat:!a, nefrop1,t!11) o microMeiopat.fas de cuE>lquier o-

tro tejido u drgano,. tambien tales cr.mbios existen en los te

jicloa bucales. 

No existen elteraciones clinicAs apreci0bles de ~ata olte

, rooi6n, el descubri"liento de estas pequei'!11s lesiones vescula

ree queda reservado a l:!> explore.cidn r.iicroscdpica. Por lo ge

nerol, estas nlteraciones parecen presentarse con mas frecueu 

; oif en el hueso r· lveol11r, Es import1inte el hecho de que t!str. s 

alte1•aciones V«::iculares pueden tener lugar en el prediabt!tico 

antes de que ~parezcan sienos y sinto~cs clinicos y bioquirni

oos de la (iiabetes; por_ ello, cuando se combinan con datos P.2. 

altivos en lA 'historiA fé'miliar pueden servir pari:. el diagn6.! 

tico de le enferrnedi:.cl, 

El efecto de la cliebetes no controlada sobre loa tejidos -

bucales, 11eben consider,,rse por separado de los posibles efe.!:, 

toa de una diabetes controlRda sobre dichos tejidos, 

CHickp1an estudic5 'el efecto de la. dii. be tea a loxánica de --

loa anim0les sobre los tejidos de sost~n de los dientes; no -

encontr6 ninf,11n CE>.rnbio rJe los tejidos gineivales ni de las 

, membr>mPa p>'lrodo:,tr•les de los animfllea de experir-1entacic5n, P!. 

ro heb!e. pruebes de nesminerPlizPc_idn ele loa procesos elveol.!! 

res. Cohen y Col, encontraron que el criterio, con diabetes -

llereditaria era muy sensible a las lesiones perodontales, for 



mPndoae bolaaa perodontales con reaoroi6n alveolar. 

LI> importancia de las manifestaoiones clinicae, depende 4e 
¡ 

loa h«bitos gellerales de la hief.ene de loa pacientes, de la -

duraci4n y control de la diabetes, quizl de su eravedad 1 de

los factores prediapon~ntes locales. El efecto de la diabetes 

no controlada, sobre las estructures que sostienen.al diente, 

puede evaluarse a trav&s del estudio de dichas estructuras en 

niftos con diabetes no controlada pues en este erupo de edad,

ee rara le enfermedad perodontal. Rutledee, encontró lesiones 

de encfe y atrofia maretnol vertical del hueso en el 80 f. de

los 29 nifios estudiados, entre los 8 y 19 afios. 

Los c8mbios de enc!a y de mucosa bucal en le diabetes no -

controlada, se parece mucho a lea lesiones que se observan en 

casos de deficiencia de complejo B. Es probable que los cam-

bios de la mucosa buce l obedezCPll a una deticienciEI' de compls_ 

jo B, deb.ido al estPdo diRb&tico. Se sRbe que la diabetes di,! 

minuye la ectivided de la vitamina C en la eUrnentacic5n y au

mente lPs necesidades de vitamina E, ambos fenómenos afectan

loa tejidos de sost~n del diente, 

1'3s enc!as del diab~tico no controlad• euelen mostrar un -

color rojo obscuro violáceo; los tejidos son edemetosos, a V_! 

ces PlFo hipe~tr6ficos; y les mPaes prolifer~ntes de tejido -

de granulación oriRinadas en el surco eineivPl, descritas in.!, 

cia~nente por Hirschfeld, son relativam~nte rarPs. 

Es t!pico encontrar en el dieb~tico no controlade, una su

puración dolorosa fenerslizada ile les encf('S mPreinelee y de-
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las papil'-s iuterdentr.lee, as! mismo p:ine:ivorraeie.. Los dien~ 

t-.s est~n lilrres ae csri.es y sepsrndos de la. enc!EI y, por t"ll 

to, existe movilidFd dentr>l, se acomp~ñR de tmA pro<1ucoic5n r! 

pide de c~loulos, los tejidos subeine:ivales constituyen fact2 

ren locAles que feivorecen lf' necrosis r~.piils de los tejidos -

peroclont" l~-s. 

Como etle·~~s, estos tejidos tienen pocA resistencia a la i!l, 

feccidn, los fE!ctorPs microbianos pueclen desempeñar un pepel

i•~portl'nte en los csmbios pl'rodont11les, deuido a la diabetes• 

no controla.de. 

Por la. susceptibilid<1d ewnentade P les enfermedades denta

fos y le. produccidn de abscesos de todos los tejidos y loce.l!, 

zAciones (recurrentes, pPro~ontales, etc.) en poco tiempo pu,!!_ 

de existir unr< er~n p~rdids de tejido de sost~n, principalmen 

te de tejido oseo, que conduce a ls pProdontosis. Se observa

trmbi~n pericementitis ee;uda. 

Pueden encontrE1.rse ulcereciiones en 111 mucosa bucA l; otros

aienoa, flde•n~s ñe los observados en el p:irodonto, son loa que 

se observ1·n en la lengue, el paciente se queja de sequedad y

ardor; y se puede obserwir hipertrofir e hiperemia de las pa

pi lE>.s fingiformes; los mt1sculos de la lenp,ua suelen ser fl1foi 

rlos y es con1t1n observar represiones en los bordes del 1rel'lno, 

a nivel de los puntos de nont1>cto con los di<'ntes; ea! mismo, 

alteraciones en lfl senaPcic5n del pusto, 

Con respecto a la diabetes controlada, existen tod:iv!a op

ciones contrndictoriEls acerca de si el predominio y la gra.ve-
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dad del trastorno pProdontel est~n aumentados, a pesar de la

preaencia de une microaneiopatfa en estos tejidos. Loe einto

mas son proporcionalmente menos severos, aunque ae observan -

eine,ivitis y afecciones parodontales con tendencia a la atro

tia alveolar difusa, edem~a de loa efectos dentales en af, -

como al awnento del t~rtRro dental, Otra teor!n sostiene que

ls diabetes controlada no existen lesione·s gineivalea o paro

üonte les carFcterfsticaa. 

DIABETES ! fil! RELACION ~ n PACIENTE BDBNTUW ,! .§.!?§. ~ -
!!!.l!r 

La. diabetes puede estar muy asociada con le ulcerecidn de

auperficies epiteliPlee, particulel'!llente en piel. Bl treUlllB -

es probablemente el factor presipitetivo usual, pero la intei: 

ferencia con la curaci6n ea carecter!stice de le diabetes. BJ! 

to se explica por tres mecanismos: 

1) INPECCION, 

Las causes de 1nfecci6n aon, le habilidad reducida en la -

formecidn de anticuerpos alterando le fagocitosis, un nivel -

bajo de complemento s~rico y le producci6n disminuidá de ilci

do l~ctico en el exudado inflamatorio, Ea debido a que bajo 

cierta'e condiciones la flor!! sapr6fi ta oral se convierte en 

pat6rena, resulti•ndo lP pinei vi tia ulcerativa aguda, 

2) ISQUEMIA, 

Los cambios vesculnree son unr· consecuencia de 111 diflbetee 

mellitus que afeotFin el riego aeniuineo, 
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3) NEUROPATIA. 

A vr,ces ll1-1meda ulcere. "trof'ica", ª" aspecto comunrnente -

oloro ae •mcuimtrA, pnr ejemplo, en lF>s extrem.idodeo inferio

rea rie personas con diobet«s mellitus, en leo que son caract.! 

r!stic¡10 lRa pareoteai1.1s y los cambios senaorinles. Parece r!. 

oulti>r de una olterocidn en las viaa nerviosas sensoriales, -

que producen insenaillÜ.idFd ele unn !"orcidn del tejido lesion!. 

dfl. 

se ñeacubrid un caAo de diAbetes mellitus en un adulto en

c¡ue f'ué diagnosticada un¡¡ ulceraci.Sn de paladar. La etioloe!a 

ulcerativa es discutida y le concluaidn obtenida f'ué el tra.u

m0 de lr. prdtesis superior m"l adflpte.dP 1 f'ut! la c¡,uaa que lo

precipi td. P11recid ser que lP disbetes interfir.ló con la curo!! 

, oidn. 

El uso estome.toldeioo de los esteroidea ea p~rl" el trata-

miento de ulceras sever:.s y lesiones ele lP membran1< ele la mu

cosa or¡il, como el pc!nfie;o bAnie;no. Esta leAidn eenernlmente

responde P. aplicaciones tdpic11s de esteroidea, pero en casos

resistentes, aer~n necesflrias prepAraciones ai.atén1icns, 

!•OS f1;>rm!lCOS de tipo esteroide pueden e¡;rPVPr la dinbetea

elevanño 11" ,o:lucemia. 

ALTBHACIO!iES ~ ~ SE<JRBSION SALIV¡IL PAROTIDEA .fili DIABETES: 

Lp xeroatorn!a ea un aintornfl co"l~ en la diabetes melli tua

y tiene !ntim1> rAlaci.Sn con la poliñipaiA. Existe muy pece l!. 

ter,•turf! "'1 res11ecto y no este' c lnro que la :xerostom!a sen el 



reeultado de le diefuncidn o diaminucidn del funcionamiento -

de la eldndulp salival. Eato ee refiere a loa disturbios met.! 

bdlicos que ae presenten en la cavidad bucal. 

se reRlizd un estudio en un grupo piloto de 30 personas P¡!. 

ra explorar la cantidad de s1!9reaidn salival de lea pacientes 

diab•tioos y le poblacidn no diab•tica. 

Lii muestra de diabetes tu• obtenido ¡; l ezer de. paciente111 -

diub•ticoe en le coneulta exte;rna del Hoepital Gen••••· ·La -

muestre de con~rol tu• eeleocionada de otros pacientes de la

consulta externa del hospital, en baee a .au edad, raza, aexo

Y una 0ueencia de eienos y sintomas de diabetes mellitue. o.;... 

tros fa.ctorea com<> condicidn oral, diete, estado de control -

de diabetes, estado paiooldeico {apreneidn eperente y eatedo

de relAjF.lcidn), fueron tambien recopilA.doe en el estudio, 

En la mitad de lAe personas se usd un oateter de polietil! 

no (pe20) que se insert6 dentro del conducto de la pardtida a 

unr. clistnncifl de un éent!!"letro aproxi111ad .. mente. En le otra m¿ 

tr.d, se usd un11 tapa de pl1!etico sobre la per6tida, con un d!, 

p.Ssi to ele seccidn externo parfl aseeurar la tE'lp9 en le cavidad 

orál por un~ continua ,ormacidn de vec!o, y otro interno, el

cual drena atravén del tubo de polietileno dentro del reoept! 

culo lle medido empleado. le BE'liva se obtuvo por presidn de -

aire .,idstente en loe recept~culoe. Pri"lero ee anote.ron les -

medidee en los ejemplos de coleccidn libre, se ue6 el conduc

to derecho de 11'1 prrdtide como unti representacidn de .la fun-

. ci.Sn se-.livnl, Schneyer moiJtr6 que ltie pr-r~tides contribuyen -



. · 
oon 26 1~ del t?tfll •'e lE< sE!l.ivii. !·!IS cantirlar'las ñe secresi6n

eslivf•l perotir'lea en f'l•mi1no incJividuo son irueles • 

El tie1:iprJ de oillecci6r: t'ue de :w 'llinutos, lfl E>ctivicled sa-

1.1.vfll RA e~.ti1111,l6 con :".ciclo r·c~tico fll 2 ]l. C'on aplicaciones -

Hohre lr,. leneu" CRde ninC'l minutos. 

r,,. cm1tirl1·cl de s"liv•' fu~ 111¡¡yor en los pucientes del erupo 

control 11ue en el eru¡¡o ele r:liebéticos, loa VE!lores 11edios y -

oorr.;epondi"lltes ,.1 :-5 ;: de los inter11elos de confir·nz" perfl

los diabéticos ~ 11Js muestras de control fueron: 0,8 ml, * 
O, 2ml, ; y 3, l '" 1, ! O, 5 ml, re spect.i vamente, 

DISGUSION, 

En l!!. revision ele los datos obtenidos, la preaenoia de en

fcrmedodes c·omo 11rterioesclerosis del cor11?•i5n e hipertensi6n, 

Re! como rneaicPciones fueron consideradas, rero no se purlo e.!!. 

tablecer UJlf, tendencia porque el número de pP.rsonae <>t'ectadf!s 

prP.nentnben un~ VP.rioble muy pequefla • 

.Actm,lmente no se Silbe si hi di.sminuci.Sn s:<lival es el re

sulte.ño de le enfermedad o de la medicr•ci6n pf.'rll tratarla, Si 

la en:l'erniedvcl es ln CEIUB"• cono esti! dicho en lr· litere.tura,

es el efecto (hipofunsi6n ""lival), debido o CA1n.\Jios rle u.ne. -

si:nple deshidrat1rni6n celular de la r:lP'ncluln o ¡ior cnmbios en 

la. p!!rmeabilidr.d dP lns ccHulRs del conducto, co•no observe.ron 

Bur¡en y Emmelin, 

El trebejo de Snreebni yl.leyer sue:iere un" estreche relri -

ci6n entre ln poliu!'io :; la de9hidrateci6n extroceluli:ir, la -

cual dis?1intFP. el flujo aFn¡-uineo en les plflndulaa aalivalee. 



l1C\ diom.l.11uci6n del f'lujo suneuineo produce una gran di aminu -

oión en lE< aecreaicSn aelivol. 

Los aeentea y condiciones que afectan la funoicSn salival e 

son muchos. U.a drogas parPaimpaticol!ticee (producen hipoae

oreaicSn) te les como los compuestos de bloqueo ganglion11r uea

doo piira el tre.tamiento de 111 hipertenaicSn, condición comun

mente encontroda en asociaci.ón con diabetes, han estlldo mos

trando ·causas de xerostom!a, Inversamente la entioolineatera

?Ja rrnmenta l~ ª!' li vi•cicSn. Aleuno11 atarlfxicoa CO'llO la clorpro

mr·cina y la imipramine, loe antihietal!l!nicoe y loe barbitdri

coa tienen un efecto inhibitorio en lH aecreaicSn eali~al. 

A medide que lH edad avanza, existe une reducción en el~ 

poroentHje de la aecreai6n salival, Se he hablado de una pe~ 

quef'lo reluci6n entre el sexo y la aecreaidn salival, Di Sent

lt¡gies y coll'lbora.1lores, mostraron un awnento de la aecresicSn -

salivE'l en la enfermedad f'ibroquíe:tic11 del pdncreaa, Cecil y

Loeb, citaron a inflamaciones en le cavidad oral, irritacio-

nea locales, enf'ermedadea infecciosas, eetimulaci6n de1 ref'l!, 

jo g~strico; y enfermedades del sietemfl nervioso, como causas 

de MliVflcicSn; y cit1in P la diabetes mellitus, di11betea ins!

pida, belladona, opio, ccSlerii, nefritis cr6nica y radiotere-

¡ii a co;no causa a c'le xerostorn!1>, 



CAPITULO lV 

CIRUGI.A ~ fil .fil.! PACIE!1TE DIABETICO: 

Antes de emprender cunlquier intervenci6n de cirug!n den-

tol en este clase de pRcientes, es necesRrio considerar: 1) -

las t~edides necesi>riP s pe.re> evi ter Aumento de la glucemia, 2) 

lE• elecci6n del anestésico y, 3) el empleo de procedimtentos-

1>reventivos de las complicaciones posoperatori11s. La snal!Dle

sis sistémica herd conocer al odontolo~o los casos dé diabe

tes o le permitir~ .descubrir sin tomas de eRfl enf'ermeded. En -

diabéticos sin tratfl.miento no deber~ raPlizArse extrscciones

dentorias sin la cooperaci6n del nu§clico, quien asumir~ toda -

lfl responsnbilidad. 

t.~EDIDAa S!!l: ~ TOl.i~RS.F; ~ l:Y.!.!fil ~ ATrr:F;NTE ,!l GLUCEMIA; 

Lo mas imriortente po'I' parte del dentista es mantenerse en:".'. 

~ctitdd serena y que infunda conf'ianzn. Antes de intervenir -

quirure.icnmente deber~ estsblec~rse lP nedicnción adecuada. -

T,e nervi osided y 10 exci tnr.i6n e·iociona l qut> ecompallsn a las

m[ls pequeñns in•ervenciones, aumentPn lP consentración de szJ! 

CRr si;ne1tineo po1• procltH!ir secreaión de r<dren~lina. 

El momento mejor per8 la r.irue:!n dental es durante la fase 

r1eRcendente rle lr curvf' dt> f'lucemie, Te l nio·oento ve'l'!a mucho

see1in el tipo rle insulinl'l emrile8dP, e 1 tiempo transcurrido 

·desde que se administr6 y lo AlejRda qui! se h11ya 10 extrae 

ci6n en relaci6n con les corüdros. El nejo,.. monento pi:ire real!. 



Zflr lf!a extrnecionea con anestesia loc" l eo unn hor" y •ieclis

fl tres horsr< desput!!a clcl denayuno, con li. rH1111iniatraci6n de -

insulin>.1, 3i se t'>mrn 1r-s ñeliicl>'R precF.usioneo, puede efec -

lu~rr"~ lfl oxorloncie sin temor " complicnoionea, auuqu"' la e:l.!:!, 

oomin sea elevad!•, pero en nineún caso se extrller~n mt1chos -

dientes en una ool<• ai tf!, El riesen dFJ shock auinentA con el -

m1ntf!ro de <'!lentes que se extrnie<-n di; una vez. Beker ha obaez:. 

vndo en la clinica Meya dos casos de co1:iél dir·b~tico com1eout.!, 

vo a extr[•Cciones dentflri1;¡¡; se h~n publicndo otros muchos e~ 

EIOB ln?.B, 

3s preferible la "'nestesifl local sin aclrennlinR, El uso de 

er-itra i1lti11éls substPnciRa f'ttmentfl l" f,lucemia, y la. isquemia

intensa que ocRrliom•, prerli.spone a mortificflci6n de los teji

noa e infecci6n posoperatoria. Tambien est~ contraindicn<'la la 

adren¡ilim• en lr s :.>ferrniones ne lr.s nrterh:R coronr,riErn, bas

tante frecuentes en los ñiab~ticos. Puede obtenerse anP.ntesia 

locnl suficic,nte í!on iuv1 si"1¡ile soluí!i6n de procnint> nl 2 por 

100 o ª"' c lorhi<lrAto ele :nonoc>.1ina al o. 75 por 100, See,i1n 

l3lrmiotein, .~str. 1Htirc,9 soluci 6n pT'oduce vr•riPci6n minima tle -

l¡is eluceinins elevndas, Si i'Uel'n 11ecer1&rio h2cer uno de VP.no

constrictores, lfl cobefrillR (iso,.f!renRlina.), cerece de RCCi6n 

estimul1mte nel sir.1pf-tico propin de 111 ailrenalina, E1unque pr.2 

duce aur.icnto intenso y ñur·:iilero de la presi6n ar.neuinen. 

Como todof' los nnest~Ricos fenernles elevpn non,.1'lmente la 

elucemia, el uso de los •is~os requiere estrecho colnboraci6n 

con el ~éJico dal paciente. ftntes de opernr deben aunentnrae-



lns :resl!TVélS c1e elucc5e;eno y hRY que vi~illlr con atenci~ri para 

descubril• los sie;nnl'I lrdciales ª" enitlosis. Jiu.u¡ue el ~ter es 

f<l l'nest1l1üco f'Bril!r:•l rle e1e<!ci6n, no l'""u}t:· prifotico pere -

11· 1i ir.t.-.rvenni ones rlent" les orr1ino.riPs. Dle.ustein h::> obtenido 

liu191J:Js r~s•il~l.'.Oos con el oxido nitroso. nicho t>.utor oheierv~ -

11ue •me t~" Re ,,,1,,,inistr::> :nejor a loa dir.bl.ticos que estthi en 

nyur'.E'B. Se iu1t>'uy6 FJ 1·)9 p:"ci,.ntes !>PTE' que e. ll'. hora acos

tur11bri1da t•:irnPl'l.'11 1111 nu¡¡r1.ri o l:· :1i t1:1d de ln do si tt nwtinll l de

insuliul'. No tomaron alil".ento ¡¡lgunn 'J la intervenei1Sn se ve

ri/.'ioc5 uneon tres hor•,s rlf"s~uétl d!!' la lnyl!cci6n <le i11sulim1. A 

los lü ninutos de reci,peretlo el conocimiento Bdini11istr11hn l.'. 

los p•·dont"f; &1 1•esto d'! h< insulina y .b l'lii~entsoi~n con 

las CE1lo1•!Rs PC•>stw'lbrE>d~s. Los re.sult?Clos fueron buenos. _ .. _ 

Cu1-111:lo no convengH ree>li?"'r· une prepAraci6n A•Jp1'CiAl, la in

tervenoi6!l :1ui:r:•th.'fiCE> cel:lert! ef'ectut1rs~ unas tres y media ho

r~•S d".'n¡>ués r1e ln insvlin:; y el 1l1H>'·yw10. L'Js vómitos puerlen

oc1.1sion._.r co"1plic&ciones. Los di11béticos no re·:iuieren sneste

sin genP.rP l c11<11er~n hoApi t" li zsrse, pera encontrn:r TnE>.!J recur

sos y tli"lponer ._.1 r.101.,ento ,;., personal i>pto en 1wso dP. stU'fir

cuc•lciuier coi·:pli!!flC!idn. 

Tod~s l.~s intP.rve11nioneA quir~i·ricas en t:>str- olase de en

fermos éleber!'!n ser lo 11!!'nos trawi~ticas posibleo. Es frecue!l

·te la necrosis r.wreins. l "!..rededor de lA heride de extracci.6n ... 

;n pri:.ier sipno de diabetes p•..iede ser lv n11cnosis o pangrena

'~xtensa conoecutiv!< e un"' O;?er?ci6n en h bM!•:i. t,a edRd infl_!! 

ye poco en 11:' ;P·oclnr.ci6n ele lP. fi>nyren<>. bucPl, el contrario -



de lo que ocurre con lE> t:ane:rena dieb~ticP en -!es extremida

des. frtillet la he. observr.do tanto en los nifios como en las -

personas de edad. He quedado establecido el mecanismo que ºº.!! 
cione la ganerena de le ca:re ea diferente del que produce le.

tE1ngrena de las .extremidades, en las cuE1les la causa desenca

denF:nte es una (lrteritis ol>literente. Si ee conllider"' la gr4n 

oentidad. de gérmenes mi crobi_anoe que exi et en en la cavidad -

oral, es asombroso que no aea asiento mas frecuenta de ganer.!!, 

na. Aunque la p~rdida de tejido puede ser extensa, el pron6s

tico da la gangrena die.b~tica bucal no ea malo. El den•minado 

"olveolo seco~, es decir, le oeteftts alveolP.r, ee mas fre -

ouante en los diab~ticos que en los sujetos normales~ Puede -

die~inu!r tal freouencia, como la de periostitis, por el tra

t11miento de lP perodontosis y lEI edminiatrflci6n profil>.1'ctica

de vi tPminei C y anti bi 6ticos. 

3e tiene la irnp:resi dn de que en di ribetea hay tendencia e -

l.F·S hamorra¡i•a. Sin e111bare;o, no presentan graneles v11riPcio

ne1J en los tiempos de hemorraeiR y coepu1Rci6n. Le tendencia

ocPnional F lRs hemorrae:if•s puede ser consecuencia de caren-

ciPB vitam!nicP.s o infecci6n aecunclerie del coifgulo Btlnguineo. 

CUIDADO 11E!':BRAL ~,!!~~]E fil :PACIENTE DIABETICO: 

El di>'bl!tico requi.ere atencidn ndontoldrica frecuente Y r! 

gulPr peire mr.ntener en buen estndo de aPlud sus dientes y ce.

vic1Pd buce.1 en eene:t¡il. lf'UPlmente el pAciente eiléntulo re -

quiere de e:x"1menl:'!s peri1dicoa frecuentes pera tener la seeur!, 

dFd de r¡ue l1<s prdtesis tenean un debic1o ajuste y no resulten 



.. 
irri temtes. En el dis.bltico, cualquier irri teoi.Sn de la muco

sa requiere de un tratPmiento inmediF<to. 

TodEl Ftfecc16n presente en boca debe ser eliminflda, no e•·

raro ·que las neoeaidedee de insulina. disninuyan deepu\!a de -

eliminarse las infecciones bucales. Si eparecen latas ea neo~ 

sario avisar al m~dico tratante, pues eeneralmente as requie

re una teraplutioa local (odontol6pica) y une modificaoidn de 

insulina por el mldico eirnultanearnente. El p11ciente debe ser-

! informado del efecto nocivo que tienen llls infecciones buca--

1 
1 
1 
! 

lee sobre su enfermedad. Se recomienda la verificaci6n del e! 

tado de loe dientes c1<de tres meses y si el paciente usa pr6-

tesis total cPda seis meses. 

La cooperscidn mldico-dentista ea fundamental en el trata

miento del diAbt!tico. El mt!dico no siempre puede controlar -

con lxit'o el trastorno metabólico si no existe una buena sa-

lud bucal. El tratamiento de lesiones bueelee tll!llpoco resulta 

satisfactorio si no se corrige simultaneF<mente la elteraci6n

meteb61ica. 

En la atención del diabt!tico el cirujano dentista puede 

cumplir tres funciones: Diegn6stico, Terep~utica {lesiones b~ 

l. cales) e Informativa. 

l 



CONCLUSIONES 

La asistencia odontoldgice en la diabetes requiere por Pe.!: 

te del dentista conocirilientos fundamentales de la naturaleza

de la enfermedad. Durante el tratamiento de la parodontosis y 

en lae exodoncies deberln evitarse los traUl!latiemos. No deben 

uaarse medicamentos c•usticoa. Se in.etruirl a los pacientes -

en el uso del cepillo de dientes de moto que no irrite 1011 t!_ 

jidos blandos. 

Loe tocos de infeccidn deberafn suprimirse o eliminerae, 

eef· como los dientes con parodontoeie de loe diablticos com-

penaados cuando a pesar del tratamiente permanezcan tlojos.-

No hay ra?.dn para extraer los dientes deépulpadoa si fueron -

sometidos al tretAmiento adecuado. 

Le.e opereciones dentales en di:ablticoa deberln reelizerse

durente el periodo de descenso de la curva de glucemia, es -

decir, de una hora y media a tres heras deapuls de la insuli

na y el desayuno. La anestesia local, de preferencia sin adr~ 

nalina, es el procedimiento de elecci~n; la solucidn de clor

hidrato de monoca!na al a. 75 por 100 es le que eleva menos le. 

glucemia. La medicaci6n preoperatoria adecuada es aconsejable 

tanto pe.re la anestesie local pomo pare la general. Todas las 

operFcionEs deber~n ser lo menos traua!icas posible. La admi

nietracitln pre operatoria de Vi tamins. O y complejo B, aA! como 

le teraplutica profi li!cticA con entibidticos, puede disminuir 

las infecciones secundarias y estimular le cicatrize.cidn nor

mAl de le h~riae. 



En la odontolor!a como en todas las ciencias de lP aalud,

el erea específica de inter's olinico debe ser examinada con

oonocimiento y experiencia, reconociendo lRs relaciones que -

tien!!n con el resto de 1 organismo, actuando como un todo in-

teractur.nte e independiente. Hoy en dia el .que hace un diag"~ 

ndatico, cualquiera que sea su ramo no puede permitirse el -

tener une sola a.rea de conocimientos de interés. Loe logros -

futuros deberán descansar en nuestra habilidad p&ra reconocer 

las evidencies orales y loa cambios aiatt!micoa. 
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